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Vers  la  vieille  école,  où  nos  études  ont  commencé,  vers  les 
hôpitaux  de  Montpellier,  et  vers  ceux  de  Nimes,  où  elles 
viennent  de  s’achever,  nos  regards  se  dirigent  en  écrivant  ces 
lignes,  et  nous  ne  pouvons  nous  empêcher  de  ressentir,  avec 
une  fierté  bien  légitime,  toute  la  sympathie  et  la  confiance 
qui  nous  y furent  témoignées. 

Notre  première  pensée  sera  donc  une  pensée  de  recon- 
naissance. 

M.  le  professeur  agrégé  Galavielle  voudra  bien  nous  per- 
mettre de  dire  ici  toute  l’affection  que  nous  avons  pour  lui  ; 
c’est  plus  à l’ami  qu’au  maître  qüe  va  notre  reconnaissance, 
car  il  fut  pour  nous  non  seulement  un  maître,  mais  à la  fois 
un  conseil  et  un  exemple. 

Des  avis  et  des  encouragements  de  M.  le  Professeur 
Granel  nous  nous  souviendrons  autant  que  de  ses  leçons 
claires  et  empreintes  de  bonhomie,  et  nous  sommes  heureux 
de  l’occasion  qui  nous  est  donnée  de  lui  exprimer  notre  vive 
gratitude. 

Dans  les  hôpitaux  de  Montpellier,  nous  fûmes  plus  parti- 
culièrement attaché  aux  services  de  MM.  les  Professeurs 
Tédenat  et  Grasset;  tous  deux  nous  accueillirent  avec  une 
bienveillance  dont  nous  les  remercions. 

A nos  maîtres  des  conférences  d’internat,  M.  le  Pro- 
fesseur Rauzier  et  MM.  les  Professeurs  agrégés  Jeanbrau, 
Riche,  Gaussel,  nons  sommes  redevable  en  grande  partie  de 
notre  formation  médicale.  Qu’ils  soient  assurés  que  leurs 
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leçons  resteront  gravées  dans  notre  esprit  et  que  leurs 
conseils  nous  serviront  de  guide  dans  notre  carrière. 

M.  le  Professeur  Rauzier,  en  acceptant  la  présidence  de 
notre  thèse,  acquiert  un  titre  de  plus  à notre  reconnaissance. 

La  destinée  des  concours,  en  nous  éloignant  de  Mont- 
pellier, nous  fit  trouver  à Nimes  une  atmosphère  d’affabilité 
et  de  confiance  au  milieu  de  laquelle  nous  eûmes  plaisir  à 
vivre  un  peu  plus  d’une  année. 

Nous  sommes  touché  des  marques  d’amitié  qui  nous 
furent  prodiguées  par  tous  jes  chefs  de  service  et  de  l'affec- 
tueuse cordialité  de  tous  nos  camarades. 

Auprès  de  MM.  les  Docteurs  Olivier  de  Sardan,  Rebou^ 
et  Lassale,  nous  pûmes  compléter  d’une  façon  fructueuse  nos 
études,  grâce  à la  large  initiative  qu’ils  nous  laissèrent  prendre 
dans  leurs  services.  Nous  les  remercions  bien  vivement. 

Nous  remercions  également  M.  le  Docteur  Mazel  doS 
conseils  qu’il  nous  a donnés  pour  la  rédaction  de  notre  thèse. 

Aux  nombreux  amis  que  nous  laissons  à Nimes,  et  en 
particulier  au  Docteur  Suquet,  nous  exprimons  le  regret  que 
nous  avons  de  ne  pouvoir  rester  plus  longtemps  avec  eux. 
Nous  les  assurons  en  même  temps  de  notre  amitié  et  de 
notre  bon  souvenir. 


PATHOGENIE 


.DU 

POULS  LENT  PERMANENT 

ÉTUDE  SPÉCIALE  DU  FAISCEAU  DE  HIS 


INTRODUCTION 

Le  pouls  lent  permanent  renferme  dans  sa  dénomination 
un  double  caractère,  à savoir  : la  bradycardie  et  la  persis- 
tance de  cette  bradycardie.  Comme  le  fait  remarquer 
Brissaud,  lenteur  du  pouls  veut  dire  longue  durée  du  sou- 
lèvement artériel,  et  au  contraire  rareté  s’oppose  à fré- 
quence; on  devrait  donc  dire  pouls  rare  et  non  pouls  lent. 
Mais  en  réalité,  tout  le  monde  est  d’accord  pour  employer 
cette  dernière  dénomination  que  l’on  doitè  Charcot  et  qui 
est  consacrée  par  l’usage. 

Le  deuxième  terme  — la  permanence  — nous  permet 
d’exclure  de  notre  cadre  les  ralentissements  temporaires 
du  pouls  qui  surviennent  dans  les  conditions  suivantes 
(voir  thèse  Gandon)  : 

a)  Intoxications  par  la  digitale,  la  cocaïne,  le  plomb, 
la  muscarine,  etc. 

b)  Auto-intoxications  : urémie,  ictère,  suites  de  cou- 
ches (Blot),  surmenage. 
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c)  Formes  syncopales  des  grandes  infections  : diphtérie 
(Henry),  variole  (Lorrain),  rhumatisme  articulaire  aigu- 
(Charcot),  grippe. 

d)  Convalescence  des  maladies  infectieuses. 

e)  Affections  des  méninges  et  du  système  nerveux  : 
tumeurs  cérébrales,  méningite  tuberculeuse,  traumatismes 
crâniens. 

f)  Actions  réflexes  ; d’origine  centrale,  émotions  vio- 
lentes ; d’origine  périphérique,  excitations  périphériques 
intenses,  douleurs  vives. 

g)  Bradycardie  des  antérioscléreux  signalées  par 
Chauffard. 

Il  nous  reste  ainsi  à étudier  le  syndrome  pouls  lent 

permanent,  qui  survient  dans  la  deuxième  moitié  de  la 

vie,  plus  souvent  chez  l’homme  que  chez  la  femme,  et  qui 

est  caractérisé  au  point  de  vue  clinique,  en  outre  des 

caractères  du  pouls,  par  des  accidents  nerveux  que 

Regnard  (Th.  Paris)  classe  en  quatre  classes  par  ordre  de 

gravité  croissante  : 

» 

1“  Vertiges  ou  lipothymies 
2“  Syncopes 

3“  Coma  pseudo-apoplectique 
4“  Crises  épileptiformes. 

L’évolution  en  est  fatale.  De  durée  plus  ou  moins  lon- 
gue, la  moyenne  étant  de  trois  ans,  cette  affection  se  ter- 
mine dans  un  grand  nombre  de  cas  subitement,  dans 
d'autres  cas  au  milieu  du  complexus  de  l’angine  de  poi- 
trine, de  l’urémie  ou  de  l’asystolie. 

Nous  nous  proposons,  après  avoir  suivi  dans  un  cha- 
pitre d’historique  l’évolution  des  idées  sur  la  pathogénie 
du  pouls  lent  permanent,  de  nous  arrêter  plus  longuement 
sur  l’état  actuel  de  la  question  et  d’étudier  en  détail  : 
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1"  L’analomie  du  faisceau  auriculo-ventriculaire  ou 
faisceau  de  Mis; 

2°  Son  rôle  physiologique  à l’élat  normal  et  dans  la 
pathogénie  du  pouls  lent  permanent  ; 

3°  Enfin,  suivront  les  observations  dans  lesquelles  la 
lésion  du  faisceau  de  Mis  est  signalée  à l’autopsie. 


CHAPlTRh:  PREMIER 


HISTORIOUE 

L’ère  des  publications  sur  le  pouls  lent  permanent 
s’ouvre  aux  observations  d’Adams  (1827)  et  de  Stokes 
(1846);  ces  deux  auteurs  signalent  la  coexistence  de  dégé- 
nérescence graisseuse  du  myocarde  et  n’hésitent  pas  à 
attribuer  à cette  cause  les  troubles  observés. 

Depuis  ce  moment,  bien  des  observations  et  bien  des 
doctrines  ont  été  émises;  mais  l’on  peut  dire  que  du  jour 

où  Charcot  s’est  appliqué  à rechercher  l’origine  bulbaire, 

» 

tous  les  efforts  ont  tendu  à expliquer  par  un  mécanisme 
bulbaire  le  pouls  lent  permanent. 

Déjà  riolberlon,  Gurlt,  Hutchinson,  Rosenthal  avaient, 
avant  Charcot,'  noté  le  syndrome  pouls  lent  permanent  au 
cours  de  lésions  de  la  moelle  allongée  et  de  la  partie  su- 
périeure de  la  moelle  cervicale.  Charcot  eut  le  mérite  de 
synthétiser  ces  notions  et  de  proposer  la  théorie  bulbaire 
que  la  plupart  des  auteurs  admirent  sans  conteste. 

Ainsi  nous  lisons  dans  les  leçons  de  Brissaud  : « Le 
ralentissement  du  pouls  est  un  symptôme;  et  l’épilepsie,  la 
syncope,  le  vertige  sont  autant  d’autres  symptômes  qui, 
la  plupartdu  temps,  n’ontrien  à voir  avec  le  ralentissement 
du  pouls.  Mais  telle  circonstance  topographique  fait  que 
tous  ces  sym|)tômes  se  réunissent  et  lorment  un  syn- 
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ili-ome  (l’imc  signilicalion  parfaite  ment  déterminée.  Leur 
groupeiiient  n’a  donc  lui-même  au  point  de  vue  du 
diasnostic  (lu’une  valeur  de  localisalion.  » 

L’étude  approfondie  de  l’arlério-sclérose  en  général  et 
de  ses  localisations  cardio-bulbaires  amena  Hucliard  à 
attribuer  aux  lésions  artérielles  et  à la  méiopragie  qui  en 
résulte,  le  r(Me  principal  dans  la  production  du  syndrome 
qu'ildénomma  maladie  de  Stokes-Adams.  C’est  cette  même 
théorie  que  nous  retrouvons  dans  les  leçons  du  prolesseur 


Grasset  sur  l’artério-sclérose. 

Cependant  les  autopsies  se  multipliaient  et  on  ne  trou- 
vait ])as  toujours  des  lésions  du  bulbe  ou  de  ses  vais- 
seaux. De  par  ailleurs,  l’attention  était  attirée  sur  le  ralen- 
tissement transitoire  du  pouls  au  cours  d’intoxications 
exogènes  et  au  cours  de  pyrexies  graves  ou  pendant  leur 
convalescence.  Par  analogie  Debove,  Gingeot,  Comby,  à 
la  Société  médicale  des  Hôpitaux,  étudient  les  l'apports 
du  syndrome  pouls  lent  permanent  avec  l’urémie  et 
constatent  dans  (juelques  cas  les  crises  syncopales  ou  épi- 
leptiformes coïncidant  avec  des  crises  de  rétention  ré- 
nale . 


Quand  nous  aurons  signalé  les  observations  de  pouls 
lent  permanent  hystéricjuc publiées  [>ar  Debove,  Triboulet 
et  Gougerot,  Sainton,  Olivier  et  Halipré,  nous  aurons 
|)assé  en  revue  les  théories  qui  trouvent  dans  l’altération 
fonctionnelle  ou  organique  du  bulbe  la  raison  du  pouls 
lent  permanent  (voir  tli.  Gandon). 

Citons  en  passant  les  cas  de  compression  du  pneumo- 
gastri(pie  publiés  par  Bernard.  Prentiss,  Figuet,  Stackler, 
Ma  soin. 

Dans  tou  tes  ces  observât  ions,  une  chose  ne  peut  man(|uer 
de  nous  frapper;  c’esi  le  peu  de  place  qu'occupe  l’arythmie 
dans  les  préoccupations  des  auteurs.  A l’heure  actuelle, 


t 


14 


la  question  est  remise  l’ordre  du  jour.  Mais  taudis  que 
dans  la  première  phase,  seuls,  les  auteurs  fVangais  avaient 
formulé  des  théories  basées  sur  la  clinique,  dans  la  pé- 
riode qui  est  k peine  ouverte,  nous  trouvons  surtout  des 
travaux  anglais  et  allemands. 

En  étudiant  le  mécanisme  de  la  contraction  cardiaque, 
les  physiologistes  avaient  remarqué  que  les  mouvements 

du  cœur  ne  pouvaient  pas  être  assimilés  d’une  fagon 

« 

parfaite  aux  mouvements  respiratoires.  Le  schéma  : centre 
bulbaire  qui  commande,  nerf  qui  transmet,  muscle  qui 
obéit,  n’est  pas  rigoureusement  exact  pour  eux.  On  peut 
en  effet  faire  vivre,  [>endant  24  heures  et  plus,  un  cœur 
extrait  de  la  cage  thoracique,  en  le  nourissant  artifi- 
ciellement, suivant  la  méthode  de  Langendorff. 

11  n’y  a plus  que  deux  hypothèses  possibles  : ou  ce 
sont  les  nerfs  intrinsèques  du  cœur  qui  donnent  l’im- 
pulsion au  cœur;  ou  c’est  le  muscle  qui  se  meut  lui- 
même.  Théorie  neurogène  ou  théorie  myogène  de  la  con- 
traction cardiaque.  Myogenen  oder  neiirogenen?  dit  de 
Cyon  (jui  s’est  fait  le  champion  de  la  théorie  neurogène. 

Avec  de  Cyon,  WolUmann,  Ludwig,  Bidder,  Eckardt 
considèrent  le  ganglion  de  Bemack  comme  le  primum  mo- 
vens  de  la  pulsation  cardiaque;  les  autres  ganglions,  de 
Ludwig  et  de  Bidder  ne  seraient  que  des  centres  réflexes. 

Pour  les  myogénistes  au  contraire,  la  fibre  cardiaque 
possède  un  pouvoir  d’automatisme,  et  par  lè  on  entend  la 
possibilité  de  répondre  à des  excitations  internes. 

Gaskell  de  Cambridge,  Engelmann  de  Berlin  sont  les 
patagonistesde  la  nouvelle  théorie.  leur  suite,  llolîmann, 
llering,  Frédéricq,  Humblet  font  des  expériences  con- 
cluantes. 

Pour  ces  auteurs,  la  pulsation  du  cœur  serait  une  onde 
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de  contraction,  née  par  automatisme,  dans  la  paroi  mus- 
culaire de  l’oreillette  droite,  entre  les  oritices  des  veines 
caves.  Il  fallait  une  voie  pour  la  propagation  de  l’onde  de 
contraction  de  l’oreillette  droite  à toutes  les  autres  parties 
du  cœur;  on  sait,  en  effet,  que  les  classiques  enseignent 
l’indépendance  absolue  des  oreillettes  et  des  ventricules 
au  point  de  vue  musculaire. 

Nous  arrivons  ici  h la  découverte  qui  a permis  à la 
théorie  myogène  de  prendre  corps,  à la  découverte  d’un 
faisceau  d’anastomose  entre  les  oreillettes  et  les  ventri- 
cules. 

Pressenti  par  Gaskell,  en  1883,  ce  feisceau  ne  fut 
démontré  qu’en  1893  à la  fois  par  un  anglais  Stanley 
Kent  et  par  un  allemand  Ilis  .lun.  Au  Congrès  de  Berne, 
en  1905,  His  annonça  l’existence  du  faisceau  chez  l’homme. 

Les  Anglais  l’appellent  faisceau auriculo-ventriculaire  ; 
la  plupart  des  autres  auteurs  le  désignent  sous  le  nom  de 
faiscau  de  His^  nous  emploierons  indistinctement  les  deux 
dénominations 

Retzer  (1904),  Brœunig  (1904),  Max  Humhlet  (1905), 
Frédéricq  '1905),Hering,  Erlanger(l 905)confirment  la  dé- 
couverte etexpérimentent  sur  lui  ; Aschofî,  Tawara  ( 1 906), 
Keith  et  hlack  (1906)  en  donnent  de  bonnes  descriptions, 
Fahr  fait  suivre  son  article  dans  Virchow's  Arch.  de 
planches  coloiâees  qui  j)ermettent  d’en  bien  saisir  les  rap- 
ports. 

En  même  temps  tes  cliniciens  recherchent  les  altéra- 
tions du  faisceau  de  His  à l’autopsie  de  sujets  ayant  pré- 
sente du  pouls  lent  permanent.  On  trouvera  dans  un  cha  - 
pitre  spécial  toutes  les  observations  que  nous  avons  re- 
cueillies. Eu  b rance,  il  n est  fait  mention  du  faisceau  de 
Ilis  que  par  Vaquez  a la  Société  médicale  des  hôpitaux  et 
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dans  son  article  de  la  Presse  médicale  et  pai*  Oddo  à la 
Société  de  médecine  de  Marseille. 

11  nous  a paru  intéressant  de  l'aire,  une  revue  de  tout 
ce  qui  concerne  le  l'aisceau  de  Ilis  et  de  rassembler  ce 
qui  a été  dit  tant  en  anatomie,  qu’en  physiologie  et  en 
clinique. 


CHAPITRE  11 


ANATOMIE  DU  FAISCEAU  UE  HIS 


Les  études  anatomiques  faites  sui'  le  cœur  de  Tdiomme 
et  des  animaux,  en  Angleterre  par  Stanley  Kent  et  Keitli 
et  Flak,  en  Allemagne  par  His  Jun.,  Aschotî,  Tawara  et 
Falir,  permettent  de  se  faire  une  idée  nette  de  la  situation, 
du  trajet,  des  rapports  du  faisceau  auriculo-ventriculaire, 
de  sa  structure  et  aussi  de  son  origine  embryologique. 

Le  faisceau  de  His  prend  naissance  dans  la  partie  pos- 
térieure de  l’oreillette  droite  aux  dépens  des  libres  annu- 
laires de  l’oreillette.  Ces  fibres  constituent  à ce  niveau  un 
réseau  dont  la  situation  e.xactc  répond  à la  région  qui 
dérive  embryonnairement  du  sinus  du  cœur,  c’est-à-dire 
la  région  comprise  entre  les  orifices  des  veines  caves,  en 
avant  de  la  grande  veine  coronaire  droite  et  au-dessous 
de  la  fosse  ovale . 

De  là  le  faisceau  se  dirige  en  avant  et  en  bas  vers  la 
partie  inférieure  de  la  cloison  interauriculaire.  Il  atteint 
ainsi  chez  le  veau  le  cartilage  central,  chez  l’homme  le 
corps  fibreux  central  dont  nous  étudierons  plus  loin  la 
constitution,  et  plonge  dans  le  septum  en  perforant  cette 
masse  fibreuse. 

Il  chemine  ainsi  dans  le  septum  interventricitlaire  et, 
après  un  trajet  de  un  centimètre  environ,  il  se  divise  en 
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deux  branches,  une  branche  droite  destinée  au  ventricule 
droit  et  une  branche  gauche  qui  se  distribuera  dans  le 
ventricule  gauche. 

Nous  devons  étudier  successivement  les  rapports  du 
faisceau  principal  avec  le  corps  fibreux  central,  avec  le 
septum,  puis  ceux  de  ses  deux  branches  sur  les  faces 
droite  et  gauche  du  septum. 

Un  mot  sur  le  corps  fibreux  central.  C’est,  comme  son 
nom  l’indique,  une  masse  fibreuse  située  au  centre  de  la 
cloison,  au  point  de  jonction  du  septum  auriculaire  et  du 
septum  ventriculaire.  Sur  elle  s’attachent  solidement  les 
fibres  de  l’embouchure  aortique,  qui  sont  l’agent  prin- 
cipal de  la  résistance  lorsqu’au  moment  de  la  systole  le 
sang  est  chassé  dans  l’aorte.  Les  extrémités  internes  des 
deux  valves  de  la  mitrale  atteignent  le  corps  libreux  et  s’y 
insèrent;  par  leur  intermédiaire,  les  muscles  papillaires 
agissent  sur  lui  et,  grâce  à lui,  sur  l’aorte. 

Attaché  à l’aorte  au  niveau  de  la  valvule  sigmoïde  pos- 
térieure, valvule  non  coronaire  de  Keith,  le  corps  fibreux 
central  donne  des  prolongements,  deux  à droite  pour  l’an-, 
neau  libreux  auriculo-ventriculaire  droit,  deux  à gauche 
pour  l’anneau  fibreux  auriculo-ventriculaire  gauche. 

D’une  façon  constante  le  corps  fibreux  cèntral  est  per- 
foré par  une  artère  qui  tire  son  origine  de  l’artère  coro- 
naire droite. 

I 

Cet  organe  est  donc  en  somme  la  pièce  de  résistance 
du  système  cardiaque.  Il  est  constamment  soumis  à 
l’effort  et  ses  rapports  intimes  avec  l’aorte  nous  permet- 
tent de  comprendre  que  le  maximum  d’eflbrt  est  produit 
dans  l’hypertension  artérielle.  Keith  et  Flack  font  obser- 
ver en  effet  que  c’est  dans  leB  affections  artérielles  que  le 
corps  fibreux  central  est  le  plus  ordinairement  intéressé 
et  secondairement  â lui  le  laisceau  de  llis. 
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Les  rapports  du  faisceau  de  llis  avec  le  corps  fibreux 
central  sont  en  effet  très  intimes.  Si  l’on  jette  les  yeux 
sur  les  figures  de  Keith  et  sur  les  planches  coloriées  qui 
accompagnent  l’article  de  Fahr,  on  voit  le  faisceau,  pres- 
que immédiatement  après  sa  formation,  pénétrer  le  coi'ps 
tibreux. 

Chez  le  veau,  où  le  cartilage  remplace  le  tissu  fibreux, 
le  faisceau  suit  un  canal  creusé  dans  le  cartilage  et  trans- 
formé en  conduit  par  le  tissu  fibreux  qui  sert  de  base 
d’insertion  à la  valve  septale  de  la  tricuspide.  Chez 
l’homme  la  disposition,  sans  aussi  être  nettement  visible, 
n’en  est  pas  moins  typique  et  on  peut  arrivera  sculpter  le 
faisceau  dans  toute  sa  longueur,  son  isolement  est  d’ail- 
leurs rendu  possible  par  l’enveloppe  propre,  véritable 
gaine  conjonctive  qu’ont  décrite  avec  soin  His  etTawara. 

Le  trajet  du  faisceau  de  His  à l’intérieur  du  corps 
fibieux  central  se  fait  d arriéré  en  avant  et  un  peu  de 
haut  en  bas.  A sa  sortie  du  corps  fibreux  le  faisceau  se 
trouve  situé  à la  partie  supérieure  de  la  cloison  interven- 
triculaire et  y présente  des  rapports  importants. 

La  cloison  interventriculaire  est  constituée  à ce  niveau 
par  la  portion  membraneuse,  pars  membranacea  des 
Allemands,  undefended  space  des  Anglais.  Vue  du  côté 
gauche,  cette  portion  membraneuse  a ordinairement  une 
formeii  régulièrement  triangulaire,  d’autres  fois  une  forme 
ovalaire  à grand  axe  antéro-postérieur.  La  base  du  trian- 
gle est  constituée  par  le  bord  supérieur  du  septum  inter- 
ventriculaire ; le  bord  postérieur  répond  à la  sigmoïde 
postérieure  ou  non  coronaire  et  au  corps  fibreux  central, 

le  bord  antéro-inférieur  à la  portion  musculaire  de  la 
cloison . 

Vu  du  côté  droit,  l’espace  membraneux  apparaît  beau- 
coup plus  complKjué.  On  peut  encore  lui  reconnaître  une 
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forme  triangulaire  dont  la  base  se  confond  avec  le  bord 
supérieur  du  septum  interventriculaire,  le  bord  antérieur 
avec  la  valvule  coronaire  droite  de  l’aorte  et  la  paroi  de 
rinfundibulium,  le  bord  postérieur  avec  la  valvule  non 
coronaire  et  le  corj)s  fibreux  central.  Cette  face  se  divise 
en  ti‘ois  régions  : a)  une  portion  auriculaire  ; b)  une 
portion  ventriculaire  comprise  au  dessous  de  l’insertion 
de  la  valve  interne  de  la  tricuspide  ; c)  une  portion  à la 
fois  auriculaire  et  ventriculaire  située  entre  les  deux  sig- 
moïdes coronaire  et  non  coronaire  de  l’aorte  (portion 
intravalvulaire,  de  Keith  et  Flack). 

Ainsi  entendue,  la  pars  membranacea  est  très  extensible 
et  elle  subit  l’influence  des  pressions  artérielles  élevées. 

Nous  avons  laissé  le  faisceau  de  Mis  à la  partie  posté- 
rieure de  cet  espace  membraneux  ; il  en  suit  le  bord  supé- 
rieur à peu  près  dans  toute  sa  longueur,  environ  un  cen- 
j^imètre,  et  se  divise  alors  en  ses  deux  branches  terminales. 

Suivons  ces  deux  branches.  La  branche  droite  devient 
superficielle  et  se  courbe  en  s infléchissant  brusf|uement 
en  bas  ; pour  indiquer  cette  disposition  on  pourrait, 
comme  le  propose  Keith,  donner  le  nom  de  genou  à cette 
région.  Elle  continue  son  ti-ajet  jusqu’au  point  où  elle 
rencontre  le  faisceau  arqué  des  auteurs  français,  encore 
appelécourbc  inférieure  par  Parchappeou  moderator  band 
par  les  Anglais.  Elle  s’incorpore  à ce  faisceau  et  le  suit 
jusqu’au  pilier  antérieur  du  ventricule  droit  où  elle  se  ter- 
mine. Dans  son  parcours  elle  a fourni  de  nombreuses 
branches,  quelques-unes  plus  fines  à la  cloison  interven- 
triculaire, pars  imisculosa,  d’autres  plus  importantes 
aux  muscles  papillaires  et  à la  paroi  latérale  du  ventricule. 

La  branche-gauche  passe  rapidement  sur  le  côté  gauche 
de  la  cloison.  D’abord  recouverte  par  une  couche  mus- 
culaire sous-aortique,  ipii  est  constanb'  chez  les  mammi- 
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fères  el  qui  persiste  clans  25  0/0  des  cœurs  liumains,  elle 
ne  devient  l’éellement  superücielle  qu’à  2 cent,  environ 
au-dessous  de  l’orifice  aortique.  Elle  ne  tarde  pas  d’ail- 
leurs à se  diviser  en  plusieurs  faisceaux  secondaires  qui 
vont  se  résoudre  dans  les  parois  du  ventricule  gauche  et 
dans  les  muscles  papillaires  en  suivant  les  moderators 
bands  du  ventricule  gauche. 

Sir iicliire.  — Noua  étudierons  la  structure  des  fibres  du 
réseau  d’origine,  dn  faisceau  principal  et  des  ramifica- 
tions, et  leur  mode  d’agencement. 

Le  l'éseau  auriculaire  qui  sert  d’origine  au  faisceau  de 
Ilis  est  constitué  par  des  cellules  étroites,  fusiformes, 
unies  en  un  réticulum  ; la  striation  est  moins  nettement 
différenciée  que  dans  le  reste  de  l’oreillette. 

Le  faisceau  principal  est  aussi  formé  de  cellules  à stria- 
tion peu  nette,  mais  disposée  en  fibres  allongées  et  fines. 

Les  cellules  de  ramifications  seules  appartiennent  au 
type  de  Purkinje.  Ces  cellules,  Purkinje  les  avait  dé- 
crites dès  1845  et  longtemps  on  avait  cru  qu’elles  exis- 
taient seulement  chez  certains  mammifères  : bœufs,  mou- 
tons, chèvres,  etc...  En  réalité,  elles  existent  aussi  chez 
l’homme,  ainsi  qu’il  résulte  des  descriptions  de  Tawara. 

’Voici  la  description  qu’en  donne  Testut  : « Chacune  de 
ces  cellures  prise  à part  nous  présente  les  quatre  parties 
suivantes  : 1°  au  centre,  un  ou  deux  noyaux  ovalaires  avec 
nucléoles  ; 2“  tout  autour  du  ou  des  noyaux,  une  première 
masse  de  protoplasma  granuleux  ; 3“  autour  de  ce  proto- 
plasma granuleux,  une  deuxième  masse  de  protoplasma 
clair;  4"  tout  à la  périphérie  de  la  cellule,  une  couche  plus 
ou  moins  importante  de  fibrilles  musculaires  striées,  en 
fout  semblables  à celles  que  l’on  rencontre  dans  les  cel- 
lules cardiaques.  Les  cellules  constitutives  des  fibres  de 


Puikinjc  sont  si  intimement  unies  les  unes  aux  autres 
que  la  couche  fihi-illaire  en  (jueslion  paraît  être  placée, 
non  dans  les  cellules  mais  entre  les  cellules.  11  n’en  est 
lien,  ces  fibrilles  sont  bel  et  bien  des  formations  endo- 
cellulaires,  constituant  la  partie, corticale  des  cellules  aux- 
quelles elles  appartiennent.  ))  (Testut,  Traité  d’anatomie, 
4'  édit.,  p.  40). 

Tawara  fait  observer  que  ce  système  de  Purkinje  ne 
participe  jamais  au  processus  d’hypertrophie  ou  d’atro- 
phie qui  frappe  la  fibre  myocardique. 

Quelle  est  la  signification  anatomique  des  fibres  de  Pur- 
kinje ? Pour  la  plupart  des  auteurs  (His,  Tawara,  Fre- 
dericq,  Testut)  elles  ne  sont  autre  chose  que  des  cellules 
cardiaques  embryonnaires  dont  le  développement  s’est 
arrêté  au  moment  où  la  fibrillation  corticale  a été  accom- 
plie. On  remarque,  d’autre  part,  que  certaines  fibres  nor- 
males du  myocarde  présentent  en  certains  points  de  leur 
longueur,  quelquefois  dans  toute  leur  longueur,  une 
structure  analogue. 

Pour  Keith,  elles  ne  seraient  pas  des  fibres  demeurées 
à l’état  embryonnaire,  mais  au  contraire  des  fibres  ayant 
évoluédans  le  sens  d’une  spécialisation  par4iculière.  Quelle 
qu’en  soit  la  signification,  Tawara  résume  ainsi  les  carac- 
tères distinctifs  des  fibres  de  Purkinje: 

1)  Elles  sont  plus  fines  que  les  fibres  ordinaires  des 
ventricules; 

2)  Elles  sont  isolées  dans  une  gaine  conjonctive; 

3)  Elles  se  colorent  beaucoup  moins  facilement; 

4)  Elles  possèdent  de  nombreux  noyaux. 

Rappelons,  pour  être  complet,  le  groupement  particu- 
lier des  fibres  en  un  faisceau,  ou  en  ramification  de  ce 
faisceau,  possédant  une  enveloppe  conjonctive  que  nous 
avons  déjà  signalée,  et  leur  coloration  plus  cJaire,  qui  les 
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a fait  opposer,  sous  le  nom  de  fibres  pâles,  aux  fibres 
rouges  du  myocarde. 

Tawara  a signalé  l’ébauche  du  faisceau  de  Mis  chez  un 
fœtus  de  45  millimètres  vers  la  onzième  semaine.  11  a étu- 
dié chez  les  reptiles  l’entrecroisement  des  fibres  auricu- 
laires et  ventriculaires  au  niveau  du  bourrelet  postérieur 
de  l’endocarde.  Or,  on  sait  que  le  bourrelet  postérieur 
donne,  au  moins  en  partie,  le  corps  fibreux  central.  On 
voitdonc  que,  déjà  chez  l’embryon,  les  rapports  intimes, 
que  nous  avons  trouvés  chez  l’adulte,  existent  entre  le  corps 
fibreux. central  et  le  faisceau  auriculo-ventriculaire. 


Anatomie  pathologique 

A ce  chapitre  d’anatomie  normale  nous  joignons,  en 
addendum,  les  lésions  constatées  à l’autopsie  dans  les 
observations  qui  sont  placées  à la  fin  de  ce  travail. 

Les  lésions  sont,  nous  semble-t-il,  trop  variables  comme 
importance,  commeétendue  et  surtout  comme  nature  pour 
que  l’on  puisse  encore  étayer  un  chapitre  général  d’ana- 
tomie pathologique  du  faisceau  de  His.  Elles  ont  un  seul 
caractère  commun  : le  siège  sur  le  trajet  du  faisceau.  Tan- 
tôt il  s’agit  d’un  infarctus  très  limité  (obs.  VI),  tantôt  d’un 
anévrisme  du  septum  (obs.  XIV  et  XV).  Dans  l’observa- 
tion XII,  on  constate  un  sarcome.  Dans  trois  observations 
(11.  V,  XI)  on  trouve  des  productions  gommeuses. 

Enfin,  dans  les  observations  qui  restent,  il  y a une 
dégénérescence  aiguë  avec  nécrose  (obs.  VIII)  et  de  la 
sclérose  dans  les  autres  observations,  I,  III,  IV,  VIL  X, 
Xlll,  XVI  et  XVII. 
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CHAPITRE  III 

PHYSIOLOGIE  DU  FAISCEAU  DE  HIS 


L’élude  physiologique  du  faisceau  de  His  dans  la  pro- 
duction du  pouls  lent  permanent,  doit  bénéficier  des 
théories  modernes  sur  les  facteurs  de  la  contraction  du 
muscle  cardiaque.  Jusqu’à  ces  dernières  années,  c’est  au 
système  nerveux  qu’était  attribuée  la  partie  prépondérante 
dans  la  plupart  des  arythmies,  surtout  des  allorythmies, 
c’est-à-dire  de  celles  qui  ont  un  rythme  régulier.  Dans 
ce  dernier  cadre,  entrait  le  pouls  lent  permanent  ; d’où 
naturellement,  l’orientation  habituelle  des  recherches 
nécropsiques  du  côté  des  centres  nerveux  et  les  nerfs  péri- 
phériques, au  détriment  des  renseignements  précis  qu’une 
investigation  soutenue  du  côté  du  cœur  aurait  pu  fournir. 

Actuellement,  si  la  théorie  que  de  Cyon  appelle  théorie 
neurogène  peut  expliquer  bien  des  points  de  la  physio- 
logie normale  et  pathologique  de  la  contraction  du  cœur 
sain  ou  altéré,  elle  n’est  pas  suffisamment  explicite  dans 
tous  les  cas.  Il  semble  qu’on  puisse  lui  substituer  une 
interprétation  toute  différente;  les  conceptions  relatives  à 
la  contraction  cardiaque  se  transforment,  il  se  lait  dans 
les  idées  une  sorte  de  révolution  scientifique.  Ce  n’est 
plus  le  système  nerveux  qui  influe  de  façon  véritablement 
prépondéi-ante,  c’est  dans  le  muscle  cardiaque  lui-même 
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què  le  cœur  puise  son  impulsion,  cl’où  l’existence  crune 
seconde  théorie  que  l’on  oppose  à la  théorie  neurogène  : 
la  théorie  myogène,  où  s’affirme  nettement,  semble-t-il, 
le  rôle  préclominantdu  faisceau  musculaire  inter-auriculo- 
ventriculaire  découvert  par  His. 

Faut-il,  en  présence  de  ces  deux  théories  opposées, 
prendre  délibérémenl  partie  pour  l’une  d’elles?  La  dis- 
cussion est  trop  récente  pour  être  près  de  s’éteindre.  Il 
est  préférable  d’en  faire  simplement  un  exposé  impartial, 
d’examiner  les  preuves  expérimentales  et  cliniques  que 
chacun  apporte  à l’appui  de  sa  thèse.  Certaines  obser- 
vations de  pouls  rare  permanent  semblent  justiciables  de 
la  théorie  neurogène;  dans  d’autres,  il  paraît  d’une  fa^*on 
assez  nette  que  les  troubles  cardiaques  })i‘oviennent  direc- 
tement d’une  lésion  localisée  du  cœur,  d’une  atteinte 
pathologique  du  faisceau  de  His.  C est  ce  qui  explique  que 
l’appréciation  de  leur  valeur  respective,  en  ce  qui  concerne 
la  physiologie  cardiaque  et  celle  du  pouls  lent  permanent^ 
ne  j)eut  tabler  uniquement  sur  une  seule  intei’prétation 
théorique. 

THÉORIE  NEUROGÈNE 

Nous  serons  aussi  bref  que  possible  sur  la  théorie 
neurogène  de  la  pulsation  cardiaque.  C’était  en  somme  il 
n’y  a pas  bien  longtemps  encore  la  théorie  classicpie,  uni- 
que. Si  elle  est  actuellement  battue  en  brèche  [>ar  toute 
une  école,  elle  n’en  conserve  j)as  moins  une  valeur  indis- 
cutable, et  tout  récemment,  dans  la  Presse  médicale  H)07, 
Cyon,,  « dont  la  parole  fait  toujours  loi  » a dit  Vaquez  à 
la  Société  des  Hôpitaux,  s’est  posé  comme  le  défenseur  le 
plus  éminent  de  la  théorie  classique,  l’adversaire  le  plus 
résolu  des  nouvelles  théories. 
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Pour  les  partisans  de  la  doctrine  neurogène,  la  con- 
traction musculaire  de  la  libre  cardiaque  est  fonction  de 
1 intervention  des  neifs,  des  cellules,  des  centres  nerveux; 
il  n y a pas  d automatisme  cardiaque,  l’aulomatisme  étant 
considéré  en  tant  que  faculté  du  protoplasma  vivant  de 
développer  dans  sa  propre  substance  des  excitations  in- 
ternes. En  se  basant  sur  l’analogie  que  présentent  les 


mouvements  respiratoires  et  cardiaques,  on  peut  admettre 
qu  ils  dépendent  d’un  mécanisme  neuro  musculaire  bâti 
sur  le  même  schéma.  La  coordination,  le  rythme  des 
pulsations  cardiaques  sont  fonction  de  l’action  des  fibres 
et  cellules  nerveuses,  extrinsèques  et  intrinsèques  du 

cœuCj^ 

11  est  probable  que  le  point  de  départ  de  la  pulsation 
cardiaque  réside  dans  le  système  nerveux  fibrillaire  et 
ganglionnaire  du  cœur,  puisqueaprès  section  des  filets 
neiveux  extrinsèques,  après  l’isolement  complet  du  cœur, 
la  fibre  cardiaque  donne  encore  des  pulsations.  Sur  un 
tel  système  physiologique  neuro-musculaire  agissent 
secondairement,  mais  avec  une  importance  incontestable, 
les  nerfs  extrinsèques  du  cœur  et  les  centres  dont  ils 


émanent. 


Origine  de  la  conlraclion  cardiaque 

L’origine  de  la  contraction  cardiaque  se  trouverait 
donc  dans  le  système  nerveux  intra-cardiaque,  soit  gan- 
glionnaire, soit  fibrillaire  (Cyon,  nerfs  du  cœur).  La 
découverte  de  ganglions  (dans  le  cœur  de  la  grenouille) 
est  faite  depuis  longtemps,  puisque  c’est  en  1838  que 
Remak  a trouvé  dans  les  parois  du  sinus  veineux  (con- 
fluent des  grosses  veines  dans  l’oreillette  droite)  l’amas 
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de  cellules  nerveuses  que  l’on  appelle  ganglion  de  Re- 
mak.  Dans  la  cloison  inter-auriculaire,  Ludwig  découvre 
en  1848  un  second  ganglion;  entin,  en  1852,  Bidder  en 
décrit  un  troisième  qui  siège  au  voisinage  du  sillon  auri- 
culo- ventriculaire.  Le  rôle  précis  de  ces  ganglions  est  dis- 
cuté. Pour  Wolkinann,  Ludwig,  Bidder,  EckarJ,  le  pri- 
miim  movens  de  la  pulsation  cardiaque  est  le  ganglion  de 
Remak  ; les  deux  autres  ganglions  seraient  des  centres 
réflexes  pour  les  contractions  ventriculaires. 

Quoi  qu’il  en  soit,  il  ressort  d’expériences  nombreuses 
que  c’est  en  eux  qu’il  faut  placer  le  point  de  départ  de  la 
contraction  cardiaque.  Mais  sont-ce  ces  ganglions  qui 
règlent  le  rythme?  Non,  puisque  la  pointe  du  cœur  sé- 
parée complètement  de  toute  continuité  avec  eux  battra 
rythmiquement  sous  la  seule  influence  d’une  excitation 
artificielle  ; non,  puisque  dans  l'expérience  des  cœurs 
conjugués  de  Dastre,  le  ventricule  isolé  battra  encore 
rythmiquement  grâce  à l’action  excitatrice  du' sang  sous 
pression . 

Origine  du  rythme  cardiaque 

Le  cœur,  une  fois  excité  par  les  ganglions,  cherche  la 
cause  de  son  rythme  dans  sa  fibre  musculaire  même.  La 
contraction  rythmée  provient  de  ce  que  le  myocarde  n’est 
excitable  qu’à  sa  période  de  diastole;  ce  n’est  qu’à  cette 
période  de  la  révolution  que  l’excitabilité  cardiaque  est 
efficace.  Pendant  la  systole,  le  cœur  ne  réagit  point.  C’est 
ce  que  Marey  a formulé  dans  sa  loi  de  Vinexcilabililé 
périodique  systolique  du  cœur,  de  la  variation  péi  indique 
de  l’excitabilité  cardiacpie.  Lu  somme,  toute  excitation 
tombant  sur  le  myocai-de  pendant  la  phase  réfractaire 
systolique  est  considérée  comme  non  avenue.  Si  l’excita- 
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tioii  éltiil  pourtant  d’nno  intensité  cxtrèino,  elle  devien- 
drait infaillible  (Bowdilclib  et  il  y aurait  contraction  ins- 
tantanée, trouble  de  rythme.  C’est  ce  qui  explique  les 
arythmies  venues  de  source  extrinsèque  nerveuse  sur  le 
cœur. 

Si  les  ganglions  ne  sont  pas  les  régulateurs  principaux 
du  rythme  cardiaque,  ils  jouent  pourtant  un  rôle  secon- 
daire et  leur  action  s’exerce  en  se  contrebalançant  dans 
un  mode  variable.  Le  ganglion  de  Bidder  serait  excita- 
teur, les  ganglions  de  Reniak  et  Ludwig  excito-frénateurs, 
qu’ils  tirent  toutes  leurs  propriétés  d’eux-mêmes  ou  d’in- 
fluences nerveuses  plus  éloignées. 

Donc  le  rythme  cardiaque  peut  être  considéré  comme 
fonction  d’un  appareil  cardiaque  intrinsèque  qui  se  décom- 
pose en  facteurs  excitateurs  et  secondairement  régula- 
teurs : les  ganglions;  en  régulateurs  prédominants  : la 
fibre  musculaire  elle-même. 

Mais  ce  système  intra-cardiaque  est  lui-même  soumis 
à des  influences  qui  sont  les  intlux  nerveux  venant  des 
nerfs  et  des  centres  extrinsèques. 


Influences  extrinsèques  sur  le  rijlhme  cardiaque. 


Les  nerfs  extrinsèques  sont  modérateurs  ou  excitateurs 
du  rythme. 

A.  l\erfs.  — a)  Les  nerfs  modérateurs  viennent  du 
pneumogastrique,  ses  libres  cardiaques  modératrices 
tirant  leur  origine,  pour  parler  plus  exactement,  de  son 
anastomose  avec  le  spinal  (Woller).  L’action  iiihibitrice 
du  pneumo  gastrique  droit  est,  du  reste,  plus  marquée 
que  celle  du  gauche  (Arloing  et  fripier).  Llle  s’exerce 
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sur  les  ganglions  cardiaques  |H)ur  en  diminuer  I action 
excito  motrice.  Ce  fait  apparaît  bien  nettement  dans  deux 
ordres  d’expériences  faites  et  contrôlées  depuis  longtemps 
(1845)..  L’excitation  du  bout  périphérique  du  nerf  ralen- 
tit bientôt  les  battements  cardiaques  ; la  section  est  sui- 
vie d’une  accélération  intense. 

b)  Les  nerfs  excilaleiirs  sont  d’origine  sympathique. 
Ces  filets  nerveux  proviennent  surtout  du  premier  gan- 
glion thoracique  et  de  l’anneau  de  Vieussens.  Leur  action 
est  exactement  l’opposée  de  celle  du  pneumogastrique  ; 
elle  est  pourtant  de  valeur  un  peu  moindre,  c’est  ce  qu’on 
explique  en  disant  qu’il  y a prédominance  de  l’action 
frénatrice  sur  l’action  excitatrice. 

B.  Cenlres.  — Les  nerfs  accélérateurs  et  modérateurs 
trouvent  leur  origine  dans  des  noyaux  centraux.  C’est 
dans  le  bulbe  (Budge)  que  réside  le  centre  modérateur 
des  battements  cardiaques  ; le  centre  accélérateur,  d’après 
les  expériences  de  Legallois,  Bezold,  Ludwig,  siège  dans 
la  région  cervico-dorsale  de  la  moelle  épinière.  Ces  centres 
sont  influencés  par  l’état  de  la  circulation  ; normalement  ils 
fonctionnent  par  voie  réflexe,  le  point  de  départ  du  réflexe 
étant  variable.  Ils  sont  sous  la  dépendance  d’influences 
très  diverses  ; l'excitation  de  fibres  sympathiques,  de 
nerfs  sensibles  ; il  peut  enfin  y avoir  une  action  céré- 
brale, et  le  point  de  départ  du  réflexe  siège  alors  dans  les 
centres  nerveux  supérieurs  ; l’action  de  certains  poisons 
paraît  bien  évidente  aussi  ; l’atro[)ine  accélèi’e,  la  musca- 
rine  ralentit. 
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Physiologie  pathologique 

On  comprend  donc,  par  ce  très  bref  schéma  physiolo- 
gique, que  le  ralentissement  du  pouls,  le  pouls  rare  de 
Stokes-Adams,  puisse  provenir  d’un  trouble  nerveux  sié- 
geant dans  le  cœur,  dans  les  nerfs  intrinsèques,  dans 
les  centres.  La  clinique  vient  ici  à l’appui  de  la  physio- 
logie, et  dans  les  autopsies  nous  trouvons  des  lésions 
portant  indifféremmént  sur  tel  ou  tel  point  du  système 
excito-modérateur. 

Les  fibres  cardiaques'  sont  déformées,  lésées,  grais- 
seuses ou  scléreuses,  par  suite  obéissant  difficilement  à 
l’impulsion  nerveuse,  comme  dans  les  observations  de 
William,  d’Armand,  Ferrand,  Arron,  Bax,  Reynard, 
Gandon,  Labbé  (lésions  valvulaires',  de  Stokes,  Jacobi, 
Sendler,  Adams,  Risdow,  Parkes,  Pollet,  Roux  (cœur 
graisseux),  de  Pétrucci,  Bence  Jones,  Ogle,  Brouardel  et 
Villaret  (myocardite  scléreuse). 

L’altération  porte  sur  le  système  nerveux  intrinsèque 
(Gandon,  Jona);  sur  le  tronc  du  pneumogastrique,  com- 
pression, lésion  traumatique,  irritation  ganglionnaire, 
néoplasique.  Tels  sont  les  cas  rapportés  par  Heine,  Con- 
cato,  Rossbach,  Kocher,  Prentiss,  Figuet,  Stackler, 
Masoin. 

L’irritation  peut  s’exercer  sur  le  centre  bulbaire  soit 
par  une  altération  organique,  ramollissement,  hémorragie, 
tumeur,  comme  dans  les  observations  de  Blondeau,  Hol- 
berton,  Lépine,  Boffard,  Neuburger,  soit  par  trouble 
vasculaire  de  la  circulation  artérielle. 

Dans  ce  dernier  cas,  à côté  de  tous  les  faits  expérimen- 
taux qui  sont  nombreux,  on  peut  citer  les  rapports  nécrop- 
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siques  de  Gibson,  Eves,  Regnard,  Harlog,  Bonesse, 
Gougerot,  Delalande,  Manget,  Vidal  et  Leinère,  Hanoi  et 
Laget,  Halipré. 

Enfin  parfois  faction  pathologique  est  fonction  d’un 
jirocessus  général  dont  l’application  peut  être  difficile  à 
localiser  : dans  les  intoxications  (Schuster,  Luzzati,  Dela- 
lande, Siredey,  Triboulet,  Henry,  Debove),  dans  les  névro- 
ses : l’hystérie  (Triboulet,  Sainton,  Olivier  el  Halipré), 
riiystéro-trauinatisme  (Debove).  Le  plus  grand  nombre 
de  ces  observations  se  trouve  dans  la  thèse  de  Gandon 
(Paris, 1905).  Quelques-unes  sont  plus  récentes. 

Donc,  dans  la  plupart  des  cas,  la  théorie.,, neurogène 
permet  de  concevoir  le  ralentissement  du  pouls  dans  le 
syndrome  Stokes-Adams  par  une  action  modératrice  et 
frénatrice  d’origine  très  diverse  sur  les  ganglions  et  le 
système  nerveux  intrinsèque  du  cœur.  iMais  dans  quelques 
observations,  alors  qu’on  ne  trouve  rien  du  côté  des  nerfs 
intrinsèques  et  extrinsèques  du  cœur,  on  trouve  une 
lésion  dont  la  localisation  est' toujours  la  même,  dont  le 
processus  symptomatique  est  caractérisé  par  le  pouls 
lent  et  rare  de  Stokes-Adams. 

Pour  expliquer  son  rôle,  il  faut  étudier  la  théorie  myo- 
gène  de  la  contraction  cardiaque. 


Théorie  myogène 

Nous  insisterons  particulièrement  sur  la  conception 
toute  moderne  de  la  théorie  niyogène  qui  trouve  dans  la 
fibre  cardiaque  elle-même  le  primum  movens  de  son  im- 
pulsion automatique. 

Il  importe  de  retenir  deux  noms  d’hommes  qui  furent 


les  précurseurs,  les  iusligaleurs  de  la  théorie  myogène, 
Engelmann.  de  Berlin,  et  Gaskell,  de  Cambridge.  V^oici 
en  quels  termes  on  peut  la  résumer  : la  pulsation  du  cœur 
sérail  une  onde  de  conlraclion  née  par  aulomalisme  dans 
la  paroi  musculaire  de  Voreillelle  droite,  entre  les  orifices 
des  deux  veines  caves.  Celle  onde  de  conlraclion  s'étend 
rapidement  aux  parois  des  deux  oreillettes  par  conducti- 
bilité, franchit  lentement  le  faisceau  musculaire  qui  relie 
les  oreillettes  aux  ventricules,  faisceau  de  His,  pour  s'irra- 
dier rapidement  dans  la  substance  des  ventricules . 

On  ne  peut  arriver  à cette  conclusion  qu’après  avoir 
successivement  examiné  comment  la  théorie  myogène 
peut  expliquer  les  propriétés  cardinales  du  muscle  cardia- 
que, c’est-à  dire  la  contractilité,  l’excitabilité,  la  conducti- 
bilité dans  le  {‘onctionnement  automatique  du  cœur.  Il 
faut  en  somme  préciser  deux  points  fondamentaux  : 1“  l’au- 
tomatisme  de  la  (ibre  cardiaque  ; 2“  la  conductibilité  par 
voie  musculaire  entre  les  oreillettes  et  les  ventricules. 


Aulomalisme  de  la  fibre  cardiaque 

Premier  point  : le  muscle  cardiaque  peut  lonctionner 
indépendamment  de  toute  excitation  nerveuse  périphéri- 
que ou  centrale  ; cette  hypothèse  ne  pouvait  être  démon- 
trée que  par  l’expérimentation  sur  les  animaux. 

Les  premières  expériences  dans  cet  ordre  d’idées  ont 
été  faites  par  Gaskell,  qui  les  relate  dans  le  Journal  of 
physiologie  1883,  sur  le  cœur  de  la  grenouille  et  delà 
tortue  ; ayant  pris  des  fragments  du  sinus  cardiaque,  de 
petits  lambeaux  musculaires  sans  cellules  nerveuses,  sans 
ganglions  nerveux,  il  constate  qu’ils  peuvent  continuer  a 
battre  des  journées.  Engelmann  entreprend  et  rap|»orte 
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dans  les  Archives  générales  de  physiologie  une  série 
d’expériences  semblables.  11  extirpe  des  cœurs  de  gre- 
nouille et  de  tortue,  les  ganglions  nerveux,  sectionne  les 
gros  troncs  nerveux  intracardiaques.  Il  semble  alors  que 
le  cœur  libéré  de  toute  attache  nerveuse  doive  présenter 
un  arrêt  de  pulsations.  Il  n’en  est  rien  ; la  production,  le 
l’ylhme,  la  propagation  des  pulsations  cardiaques  se  pro- 
duit normalement.  Il  excise  toute  la  portion  du  sinus  qui 
renferme  le  ganglion  de  Rernak,  ne  gardant  qu’un  pont 
léger  de  substance  musculaire  dépourvu  de  cellules  et 
libres  nerveuses  ; ce  qui  reste  du  cœur  continue  à battre. 
11  découle  donc  de  cette  expérimentation  que  le  rôle  du 
ganglion  de  Hemak  n’est  pas  indispensable  et  Engelmann 
conclut  qu’il  faut  le  mettre  hors  de  cause. 

Un  |)eu  plus  tard,  en  1902,  ces  deux  auteurs  repren- 
nent les  expériences  deStannius  et  obtiennent  l’arrêt  du 
cœur  en  diastole.  Mais  ils  constatent  que  cet  arrêt  n’est 
[>as  définitif,  (jue  les  pulsations  reparaissent,  et  cela  aj)rès 
un  temps  assez  court.  L’automatisme,  plus  ou  moins 
latent,  du  muscle  ventriculaire,  aurait  donc  eu  le  temps 
de  se  développer.  Dans  ce  cas  le  rythme  cardiaque  est 
ainsi  constitué  : des  pulsations  synergiques  auriculaires, 
des  |)ulsalions  synergiques  ventriculaires,  les  premières 
un  peu  en  retard  sur  les  secondés.  Pour  Munk,  les  con- 
tractions prendraient  alors  naissance  sur  les  ventricules, 
tout  au  voisinage  des  oreillettes. 

Krehl  et  Romberg  (1905)  entreprennent  une  série 
d’expéi'iences  sur  le  cœur  des  mammifèi'es  ; ils  cherchent 
j)ar  extirpation  localisée  des  masses  ganglionnaires 
s’il  ne  serait  point  possible  de  découvrir  un  centre  nerveux 
moteur,  ou  tout  au  moins  coordinateur  de  la  pulsation 
cardiaque;  cela  sans  résultat  affirmatif. 

toutes  ces  expériences  paraissent  démontrer  possible 
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l’hypothèse  de  la  contraction  automatique  cardiaque  en 
dehors  de  toute  influence  nerveuse.  Les  auteurs  les  ont 
pratiquées  sur  des  cœurs  dont  ils  ont  séparé  les  centres 
nerveux,  les  cellules  ganglionnaires.  Mais,  peut  on 
objecter  : qui  prouve  que  cette  extirpation  nerveuse  a 
été  complète  ; qu’il  n’est  pas  resté  un  élément  trop  mini- 
me pour  ne  pas  passer  inaperçu,  suffisant  pourtant 
à déterminer  la  contraction  cardiaque?  On  peut  répondre 
è cette  objection  très  raisonnable  par  les  observations  de 
Ilis  dans  le  Medizinischen  Klinik  zii  Leipsig,  1893,  où  il 
approuve  les  conclusions  de  Gaskell,  de  Cambridge,  tout 
en  apportant  une  partici|)ation  particulière  à la  question. 
Ilis  a étudié  le  cœur  embryonnaire  du  poulet  dans  son 
fonctionnement  au  moment  même  où  il  est  bien  net  qu’il 
n’ya  point  encore  d’apparition  d’éléments  nerveux.  Avant 
que  les  nerfs  ne  soient  développés,  ne  soient  étendus  au 
cœur,  il  y a pourtant  des  pulsations  cardiaques,  et  il  ‘ 
semble  qu’il  y ait  propagation  de  l’impulsion  auriculaire 
aux  ventricules. 

11  y a donc  un  moment  précis  où  le  cœur  bat  'sans 
qu’aucune  action  nerveuse  puisse  avoir  une  influence  ; 
où  l’impulson  cardiaque  est  automatique.  Cet  étal  pcr- 
siste-t-il,  ou  bien  doit-on  supposer  qu’à  un  stade  plus 
avancé,  alors  que  fibres  et  cellules  nerveuses  sont  for- 
mées, l’excitation  cardiaque,  simplement  musculaire  d’a- 
bord, se  transmette  aux  prolongements  nerveux  néo- 
formés  qui  vont  dès  lors  et  la  déterminer  et  la  régler.  Il 
semble  que  si  le  cœur  a suffi  lui-mêmq  à sa  tâche,  pen- 
dant un  temps  quelconque,  si  court  soit-il,  il  n’y  a point 
besoin  pour  la  persistance  de  la  contraction  cardiaque  de 
l’aide  d’un  facteur  nerveux  surajouté.  Les  facteurs  ner- 
veux servii’ont  de  frein  ou  d’excitant,  mais  le  point  de 
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départ  de  la  contraction  cardiaque  sera  dans  la  libre  mus- 
culaire même. 


Origine  de  la  contraclion  cardiaque  aulomalique. 


L’automatisme  de  la  libre  cardiaque  n’est  pas  du  i-estc 
réparti  d’égale  façon  dans  tout  le  domaine  musculaire  du 
cœur.  Pour  Poster,  Gaskell,  Mis  Junior.  P^ranc,  Keith, 
Miller,  Engelmann,  il  se  localise  ainsi  : prédominance  ma- 
nifeste au  point  qui  correspond  au  sinus  et  à la  naissance 
des  grosses  veines;  automatisme  beaucoup  moins  grand 
au  niveau  des  oreillettes  et  des  orifices  auriculo-\œntricu- 
laires,  très  léger  au  niveau  des  ventricules. 

11  est  en  effet  admis  que  c’est  du  sinus  (et  chez  l’homme 
l’espace  compris  entre  les  veines  caves  est  l’homologue  du 
sinus  de  la  grenouille)  que  part  l’excitation  cardiaque.  Ce 
fait  n’est  pas  discuté,  et  la  théorie  neurogène  l’admet 
sans  conteste  puisque  c’est  là  que  siège  le  ganglion 
de  Remak. 

Mais  les  auteurs  de  la  théorie  myogène  e.^tirpent,  non 
seulement  le  ganglion  de  Remak,  mais  encore  les  libres 
nerveuses,  et  ne  laissent  qu’un  pont  étroit  de  substance 
musculaire  isolée  de  toute  inlluence  nerveuse.  En  produi- 
sant un  échauflement  local  de  la  région,  on  constate  l’accé- 
lération des  battements  cardiaf[ues  (Gaskell,  1882).  Par 
réchaufiement  local  de  l’oreille  droite  du  cœur  des  mam- 
mifères, William  obtient  une  accélération  semblable  ; pai* 
réchauffement  du  ventricul(^,,  un  effet  très  léger,  incons- 
tant, variable.  Enfin  Adams,  voulant  s’assui'er  d une 
manière  sûre  du  point  localisé  sur  qui  réchauffemenl  a le 
maximum  d’action,  prend  un  cœur  de  chien.  11  l’isole  tout 
en  le  nourrissant  parle  passage  de  sang  défibriné  dans  les 


coronaires,  selon  le  procédé  de  LangendorlT.  Il  arrive 
alors,  à la  suite  d’expériences  multiples,  à localiser  le 
point  d’action  maximum  dans  la  région  comprise  entre 
les  deux  veines  caves. 

Pendant  ces  expériences  on  constate  des  points  intéres- 
sants qui  semblentfaire  pressentir  des  faits  que  nousétu- 
diei-ons  plus  tard.  Il  semble  que  la  contraction  automati- 
<]ue  ne  se  produise  pas  en  môme  temps  dans  toutes  les 
j)arties  du  cœur,  soit  qu’il  y ait  des  centres  d’automa- 
tisme différents,  soit  que  l’onde  musculaire  partie  du 
siège  de  l’impulsion  automatique  maximum  ne  se.  répande 
que  secondairement  dans  toute  la  masse  cardiaque. 
Dctchef  constate  le  phénomène  en  1905  sur  le  cœur  de 
l’anguille,  où  malgré  la  simultanéité  apparente,  due  à la 
rapidité  des  contractions,  les  cavités  ne  battent  pas  exac- 
tement en  même  temps.  Frédéricq  observe  le  môme  fait 
physiologique  en  1900  sur  le  cœur  des  mammifères  puis- 
(jue,  à la  suite  d’expériences  minutieuses  et  bien  menées, 
il  voit  une  différence  de  un  è deux  centièmes  de  secondes 
entre,  les  battements  des  oreillettes  ; la  droite  battant 
avant  la  gauche.  Les  faits  sont  confirmés  en  1907  par 
Schmidt  et  Nelsen.  Il  semble  que  la  contraction  automati- 
que ne  se  communiquant  cpie  successivement  aux  étages 
éloiirnés  du  cœuir,  il  V ait  lieu  de  chercher  sa  voie  anato- 
inique  et  physiologique.  Nous  n’insistons  jias,  ce  serait 
anticiper  sur  les  notions  qui  nous  serviront  à étudier  les 
voies  de  conductibilité,  véritable  clef  du  rythme  cai'dia- 
(]ue;  elles  nous  éclaireront  sur  les  oi’igines  de  la  brady- 
cardie dans  certains  cas  du  syndi-ome  de  Slokes-Adams. 

Donc,  pour  les  partisans  de  la  théorie  myogène,  et 
d’ajirès  les  exjiériences  dont  nous  avons  cité  les  jdus 
péremjitoires,  la  notion  de  l'automatisme  de  la  contraction 
cai-diaque  ajiparaît  sufüsammenl  établie. 


Oi'igine  du  rijlhme  cardiaque 


Les  variations  du  rylhmei cardiaque  dépendent  non  de 
l’intensité  variable  de  l’excitation,  mais  des  troubles  des 
voies  de  sa  conductibilité. 

Depuis  Bandilclî  (1871  ),  Marcy  (1876),  Ranvier,  Dastre, 
etc.,  on  sait  que  la  contraction  ne  varie  pas  en  fonction 
de  l’intensité  de  l’excitation.  Le  cœur  se  contracte  ou  non, 
la  contraction  est  toujours  maximale;  c’est  ce  que  Ranvier 
détinissait  ainsi  : « tout  ou  rien  ».  La  libre  cardiaque  lait 
provision  d’énergie  inlra-rnusculairc,  emmagasine  toute 
la  dose  d’excitation,  j)Our  la  dépenser  en  une  fois,  pendant 
la  [)ériode  que  Kronecker  ap[>elle  « période  réfractaire  ». 
S’il  en  était  autrement,  le  cœur  subirait  une  véritable  téta- 
nisation par  contraction  tonique  prolongée  sous  l’influence 
d’une  excitation  continue,  alors  que  s’explique  tout  natu- 
rellement, par  la  jiériode  réfractaire,  la  rythmicité  de  la 
pulsation  cardiaque. 

Le  facteur  principal  de  la  régularité  du  rythme  réside 
dans  l’intégrité  des  voies  de  conductibilité  intra  cardiaques. 
11  convient  donc  d’examiner  le  plus  soigneusement  possible 
la  physiologie  de  ces  voies  de  conductibilité.  Anatomique- 
ment, nous  avons  constaté  leur  existence;  il  est  actuelle- 
ment bien  certain  (que  l’on  prône  la  théorie  myogène  ou 
la  théorie  neurogène)  que  l’ancienne  coneeption  des  ana- 
tomistes sur  la  non-continuité  des  libres  auriculaires  et 
des  fibres  ventriculaires  est  ine.xacte.  Les  fibres  unissantes, 
étudiées  d’abord  par  Gaskell  sur  la  tortue  et  la  grenouille, 
ont  été  retrouvées  chez  les  vertébrés  et  chez  l’homme  par 
Paladino  et  His  Junior  et  décrites  sous  le  nom  de  fibres 
atrio-ventricLilaires,  systématisées  en  jiartie  pour  former 
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le  l'ai  sceau  tic  Mis  que  nous  avons  a|q)ris  à connaître; 
elles  composent  le  système  des  ühres  de  Pnrkinjc  (Tawara, 
Gesammle  plujsiolo(jie,  U)0()). 


Condiiclibililé  en  (jénéral 


Les  voies  connues,  il  est  intéressant  d’éludier  le  mode 
de  transmission  de  la  contraction  musculaire  normale  et 
les  anomalies  rylhmiques  qu’elle  détermine  (juand  il  y a 
lésion  delà  voie  de  conductibilité. 

Pour  Gaskell  et  Engelmann,  la  contraction  part  du 
j)oint  d’abouchement  des  veines  afférentes  dans  les  oreil- 
lettes, se  propage  le  long  des  libres  auriculaires  et  de  là 
gagne  les  faisceaux  ventriculaires.  11  y a provocation  de 
la  systole,  et  le  cœur  expulse  son  contenu  sanguin.  Mais 
cette  contraction  ne  se  transmet  pas  avec  une  vitesse 
régulière  ; elle  subit  un  temps  d’arrêt  au  moment  de  son 
passage  des  fibres  auriculaires  aux  fibres  venli*iculaires  ; 
ce  temps  d’arrêt  représente,  dans  la  succession  physio- 
logique des  temps  du  cœur,  l’intervalle  qui  sépare  la  con- 
traction auriculaire  de  la  contraction  ventriculaire. 

La  voie  suivie  par  l’excitation  serait  diffuse  pour  Retzer, 
elle  ne  suit  pas  de  voie  linéaire.  C’est  ce  qui  découle 
d’assez  nombreuses  expériences  faites  par  Engelmann, 
Jlis,  llering,  Erédéricq,  Humblet,  de  1901  à 1906. 

Pour  pi'ouver  la  réalité  du  pouvoir  de  conductibilité  de 
la  fibre  musculaii-e  cardiaque,  lüngelmann  pratiijue  des 
sections  en  zig-zag  de  façon  à former  une  bandelette  inin- 
terrompue mais  très  irrégulière  dans  le  cœur  de  la  gre- 
nouille. f^orter,  en  1900,  emploie  la  même  méthode,  mais 
sur  le  myocarde  du  chien.  Dans  tous  les  cas,  la  transmis- 
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sion  des  contractions  s’effectue  normalement  ; mais  si  l’on 
vient  à en  pratiquer  la  seclion,  suivant  qu  elle  est  minime, 
importante,  totale,  il  y a persistance,  retard  ou  interrup- 
tion complète  de  la  transmission. 


Conduclibililé,  inler- auriculaire  ' 


.Frédéricq,  dans  les  Archives  internationales  de  physio- 
logie 1904,  pratique  deux  sortes  d’expériences  sur  le 
chien  et  arrive  à cette  conclusion  que  « dans  la  paroi  des 
oreillettes  la  propagation  de  l’excitation  est  difiuse,  et 
non  selon  un  trajet  déterminé,  assimilable  à des  voies 
nerveuses  linéaires  11  divise  complètement  la  paioi 
musculaire  qui  unit  les  deux  oreillettes  ; chacune  prend 
alors  non  plus  la  communauté  rythmique  qui  lui  était 
habituelle,  mais  une  allure  particulière  sans  synchronisme 
grâce  à sa  propriété  automatique  propre.  11  semble  donc 
que  la  seclion  musculaire  ail  interrompu  l’onde  contrac- 
tile excitatrice.  ]\lais si,  par  contre,  la  séparation  est  incom- 
plète, si  profonde  soit-elle,  s’il  reste  une  très  légère  anas- 
tomose musculaire,  elles  continuent  à battre  selon  un 
rythme  commun. 

t]n  1905,  Mering  préparant  son  rapport  pour  le  con- 
grès de  Munich,  arrive  aux  mêmes  résultats.  H y a donc 
entre  les  oreillettes  conductibilité  musculaire  de  contrac- 
tion, sans  qu’il  soit  indispensable  d’invoquer  le  rôle  de 
troncs  nerveux. 
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(^ondLicAibililé  inler-aiiriculo  venlriciilaii'e 

Mais,  en  ce  qui  concerne  le  rythme  de  la  pulsation  car- 
diaque, le  point  le  plus-important  est  le  passage  de  l’onde 
contiactile  de  1 oreillette  au  ventricule.  Le  faisceau  mus- 
culaire de  llis  bien  étudié  anatomiquement  doit  servir  de 
voie  de  conductibilité  inter-auriculo-ventriculaire.  C'est 
ce  que  démontrent  les  expériences  qui  comprennent  deux 
séries.  Dans  l’une  on  montre  que  si  l’on  sépare  oreil- 
lettes et  ventricules  tout  en. respectant  le  pont  mu.sculaire 
de  passage,  ou  faisceau  de  Mis,  il  n’y  a point  de  varia-, 
lions  du  rythme  normal.  Dans  l’autre  on  constate  que  par 
lésion  partielle  ou  totale  ou  par  irritation  seule  de  ce  fais- 
ceau, il  se  produit  des  allorythmies  qui  affectent  nettement 
l’allure  du  pouls  lent  permanent.  Cette  seconde  série 
d’expériences,  portant  naturellement  sur  les  animaux,  est 
corroborée  étroitement  par  les  résultats  de  la  clinique. 

a)  Gaskell,  Eckard,  HolTmann,  sectionnent  les  troncs 
nerveux  et  les  ganglions  tout  en  conservant  un  pont  mus- 
culaire, qui  répond  au  faisceau  de  llis  ; sur  la  tortue,  sur 
la  grenouille,  le  rythme  cardiaque  normal  ne  subit  aucun 
changement.  D’autres  auteurs  poussent  l’expérience  plus 
loin  ; Wooldidje  1883,  Tigersted  1884,  Romberg  1892, 
Frédéricq  1901,  llering,Humblet  1905,  séparent  non  seu- 
lement tout  ce  qui  peut  être  nerfs  et  ganglions  nerveux, 
mais  encore  les  oreillettes  des  ventricules  suivant  le  sillon 
auriculo-ventriculaire.  Ils  ne  laissent  intacte  que  la  cloison 
du  cœur,  le  septum  inter-ventriculaire.  Le  faisceau  de 
Mis  devient  donc  le  seul  point  de  contact,  de  conductibi- 
lité, entre  oreillettes  et  ventricules.  S’il  se  produit  une 
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excitation,  l’onde  de  contraction  produite  ne  peut  emprun- 
ter que  sa  voie  pour  se  propager  d’un  étage  à l'autre.  Or, 
l’on  constate  que  le  rythme  normal  des  battements  car- 
diaques n’est  nullement  modifié  ; oreillettes  et  ventricules 
battent  suivant  un  rythme  commun. 

Dans  ce  cas,  il  semble  que  l’excitation  se  transmette  de 
l’oreillette  droite  aux  ventricules,  et  cela  automatiquement 
sans  aucune  influence  extérieure.  Mais,  on  peut,  en  exci- 
tant artificiellement  le  ventricule,  déterminer  une  onde  de 
contraction  se  développant  en  sens  inverse,  remontant  de 
bas  en  haut  le  faisceau  de  Hts  pour  gagner  .secondaire- 
ment l’oreillette. 

Ce  fait  ex()érimental,  contesté  du  reste  par  Kurschner, 
Budge,  Wolkmann,  a été  obtenu  sur  le  cœur  de  la  gre- 
nouille par  Ludwig,  Eckard,  Bidder,  Engelmann;  chez 
le  .chien  par  William,  Stassen,  Hering,  Schmidt,  Nielsen. 
11  se  résume  en  ceci,  sur  un  cœur  ralenti  on  excite  artifi- 
ciellement le  ventricule  et  il  se  produit  une  extra-systole 
d’origine  ventriculaire.  En  1907,  Hering  et  Frédéricq 
reprennent  ces  expériences  et  arrivent  ci  la  même  conclu- 
sion, savoir,  que  la  voie  est  toujours  donnée  parle  faisceau 
de  Mis.  Seulement,  alors  qu’en  général  et  normalement 
l’onde  musculaire  cardiaque  est  descendante,  par  excita- 
tion artificielle  elle  peut  remonter  son  cours  normal. 

<^)On  arrive  à cette  même  donnée,  non  plus  en  i-espectanl 
l’intégrité  du  faisceau  de  His,  après  avoir  détruit  les  nerfs 
et  séparé  les  cavités,  mais  par  des  expériences  inverses, 
par  action  directe  sur  le  faisceau  de  Mis  et  sur  lui  seul. 


Nous  examinerons  si,  consécutivement  à ces  expéi’iences, 
il  y a trouble  du  rythme  cardiaque  et  de  quelle  façon  il  se 
produit.  On  peut  sectionner  complètement  ou  nonce  fais- 
ceau, ou  bien  le  comprimer  avec  intensité  variable,  ce  qui 
revient  à peu  près  au  même. 


% 
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Le  premier  effet  de  la  section  incomplète  on  (le  la  corn  - 
[)ression  légère  dn  faisceau  est  de  déterminer  une  diffé- 
rence de  rytlime  entre  la  pulsation  auriculaire  et  la  pulsa- 
tion cardiaque;  puis,  si  on  exagère  la  section  ou  la 
compression,  il  y a bradycardie  ventriculaire  alors  que  le 
rythme  auriculaire  ne  semble  point  avoir  été  influencé. 
Hering  et  Tawara  ont  procédé  sur  le  cœur  de  chien  par 
section  du  faisceau  de  Ilis;  dans  tous  les  cas  il  y a eu 
bradycardie.  Microscopiquement  ils  ont  pu  s’assurer  que 
la  section  avait  été  complète  et  totale.  Dans  un  de  leurs 
cas  ils  ne  constatèrent  pas  de  bradycardie  vraie,  mais 
simplement  de  l’arythmie.  L’autopsie  et  l’examen  histolo- 
gique furent  pleinement  instructifs,  ils  montrèrent  en  effet 
que  si  le  résultat  physiologique  habituel  n’avait  pu  être 
obtenu,  c’est  que  la  section  avait  été  incomplète  : le  fais- 
ceau de  His  n’avait  été  qu’entamé. 

Si  ces  expériences  sont  probantes,  elles  ont  l’incon- 
vénient de  déterminer  le  plus  souvent  la  mort  de  l’animal 
examiné.  Erlanger  les  a modifiés  d’une  façon  très  heu- 
l’euse  : Journal  of  expei  imenlol  medicine  190()-1907. 

Il  a imaginé  le  dispositif  suivant,  remplaçant  la  section 
incom|)lète  ou  totale  pai‘ une  compression  plus  ou  moins 
forte.  11  se  sert  d’une  pince  spéciale  avec  laquelle  il  peut 
saisir  le  faisceau  de  Ilis.  Cette  pince  est  munie  d’une  vis 
de  réglage.  Par  suite  il  est  très  facile  d’exercer  une  com- 
pression progressive  dont  on  peut  à tout  moment  apprécier 
l’intensité. 

Dès  qu’Erlanger  exerce  une  certaine  pression,  l’allo- 
rythmie ventriculaire  se  produit;  alors  qu’il  n’y  a |)oint 
de  modification  du  rythme  auriculaire  le  chilTre  des 
contractions  ventriculaires  se  ralentit  considérablement, 
il  peut  toml)er  à la  moitié  ou  au  tiers  de  celui  des  oreil- 
lettes. One  s’est-il  passé?  Une  interruption  jjartielle  dans 
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la  voie  de  commiinicalion  musculaire  euLre  l’oreillelte  el 
les  ventricules.  Du  fait  de  la  compression  du  faisceau  de 
Mis,  la  transmission  de  l’onde  de  contraction  partie  de 
l’oreillette  a été  troublée.  Cette  onde  a été  arrêtée,  blo- 
quée au  faisceau  de  His.  C’est  le  Heartblock  des  Anglais 
(Gaskell),  le  Herzblock  des  Allemands,  ce  que  nous  de- 
vons appeler  le  cœur  bloqué.  C’est  à His  {Deutsche  cli- 
nische  Méd.  1899;  que  nous  devons  cette  dénomination; 
il  a de  même  appelé  les  fibres  unissantes  dont  la  lésion 
ou  la  section  permettaient  la  réalisation  du  Ilei'zblock  les 
Blocktibern. 

Ce  bloquage  du  cœur  peut  être  du  reste  d’intensité  très 
variable,  allant  d’une  modification  simple  de  la  transmis- 
sion jusqu’à  sa  suppression  complète;  dans  ce  dernier 
cas,  c’est  le  Herzblock  type  pour  Hering. 

La  compression  légère,  lente  et  progressive  du  faisceau 
de  His  à l’aide  de  la  pince  d’Erlanger  diminue  progres- 
sivement aussi  le  nombre  des  pulsations  ventriculaires,  si 
bien  que  ce  nombre  devient  le  cinquième,  le  quart,  arrive 
enfin  à égaler  la  moitié  de  celui  des  oreillettes. 

Snyers  (congrès  de  Munich,  1906;,  a essayé  d’expliquer 
ce  phénomène.  Une  onde  de  contraction  partie  de  l’oreil- 
lette est  transmise  par  le  faisceau  légèrement  comprimé 
et  le  ventricule  se  contracte  en  même  temps.  D’où  rythme 
synchrone  auriculo-ventriculaire.  Mais  lors  de  la  con- 
traction auriculaire  suivante,  la  conductibilité  du  faisceau 
de  His  a été  épuisée  par  la  transmission  de  la  première 
onde  de  contraction  ; la  seconde  se  trouve  bloquée  et  le 
ventricule  ne  se  contracte  pas.  Il  en  résulte  un  rythme 
suivant  lequel  on  compte  une  pulsation  du  ventricule  sur 
deux  pulsations  de  l’oreillette,  d’el  serait,  d’après  Snyers, 
le  Herzblock  partiel  dans  lequel  il  y a trouble  de  la  trans- 
mission mais  non  complète  suppression. 
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Pour  oblenir  le  cœur  lotalemenl  bloqué  il  faut  exercer 
sur  le  faisceau  de  Mis  une  compression  absolue;  le  pou- 
voir de  transmission  est  alors  déti'uit,  il  n’y  a plus  de 
passage  pour  l’onde  musculaire  venant  de  l’oreilletle 
droite.  Ventricules  et  oreillettes  battent  automatiquement 
parleur  puissance  j)roprede  contraction;  le  rythme  des 
oreillettes  n’est  nullement  modifié,  celui  des  ventricules 
est,  au  contraire,  ralenti,  si  bien  qu’à  une  pulsation  ven- 
triculaire correspondent  deux  ou  trois  pulsations  auricu- 
laires,* et  si  on  veut  apprécier  le  pouls  sur  une  artère 
périphérique  on  trouve  un  pouls  rare  tel  qu’il  existe  dans 
le  syndrome  de  Stokes-Adams.  La  concordance  a donc 
disparu  entre  les  deux  rythmes.  Il  y a,  dit  Snyers,  disso- 
ciation, Ilerzblock  complet.  Hering  s’est  élevé  au  congrès 
de  Munich  contre  cette  interprétation  qui  fait  qu’on  con- 
sidère la  dissociation  des  bruits  du  cœur  et  le  Ilerzblock 
complet  comme  la  même  manifestation  physiologique.  Il 
faut  distinguer  soigneusement,  dit-il,  le  cœur  bloqué  et  le 
cœur  dissocié  ; dans  la  dissociation,  la  transmission  de 
l’excitation  des  oreillettes  au  ventricule  est  suppi’imée, 
le  ventricule  continue  à battre  selon  son  rythme  propre, 
isolément  en  vertu  de  l’automatisme  de  ses  libres  muscu- 
laires ; dans  le  Herzblock  le  ventricule  ne  se  contracte 
pas  dans  le  moment  correspondant  à la  systole  ventricu- 
laire, il  y a suppression  de  systoles  ventriculaires. 
Dans  la  maladie  de  Stokes-Adams,  ajoute-t-il,  on  a 
seulement  noté  de  la  dissociation,  mais  il  est  probable 
qu’il  y a aussi  suppression  de  systoles  ventriculaires. 

Les  expériences  laites  sur  l’animal  montrent  donc  en 
tin  de  compte  qu’il  y a entre  oreillette  .et  ventricule  un 
faisceau  anatomicpie  dont  la  lésion  détermine  des  troubles 
physiologiques  caractérisés  d’une  part  parla  dissociation 
du  rythme  auriculo-ventriculaire,  le  ventricule  ne  battant 


plus  que  pcu*  sa  force  d’automatisme  propre,  et  par  suite 
étant  nécessairement  ralenti,  d’autre  part,  par  le  cœur 
bloqué,  le  Merzblock,  où  il  y a non  ralentissement  des 
systoles  ventriculaires  mais  suppression  partielle.  Ces 
données  sont  extrêmement'intéressantes  et  le  physio- 
logiste Ilolîmann  a tout  particulièrement  insisté  sur  elles. 

Mais,  on  le  comprend,  elles  n’auraient  qu’un  intérêt 
partiel  si  on  ne  pouvait  les  vérifier  chez  I homme  ; or, 
comme  on  ne  peut  pas  expérimenter  sur  lui,  il  faut  s’en 
tenir  aux  données  que  peut  fournir  l’examen  clinique.  On 
y arrive  en  e.xaminant  les  tracés  sphygmographiques, 
interprètes  fidèles  des  anomalies  de  rythme  cardiaque,  et 
en  contrôlant  par  des  autopsies  s’il  y a ou  non  lésion  du 
faisceau  de  His. 


l érificalion  clinique  des  expériences 


a)  Apprécier  la  diminution  de  la  conductibilité  est 
chose  facile  expér-imentalement  ; aj)rès  section  partielle, 
compression  légère  exercée  sur  le  faisceau  de  Jlis. 
llumblet,  brédéricq,  birlanger  1 ont  constaté  sur  le  cœui’ 
du  chien.  Il  n’y  a qu’à  patiemment  observer  les  contrac- 
tions ventriculaires  et  auriculaires  et  à établir  un  état 
corn-paratif.  En  clinique  cet  examen  est  difficile;  dans 
certaines  arythmies  on  peut,  selon  Snyers,  apprécier  le 
point  de  départ  des  excitations  déterminant  des  extra- 
systoles, oreillette,  ventricule,  frontière  atrio-ventricu- 
laire:  ce  sont  là  des  appréciations  délicates,  difficiles  et 
sur  lesquelles  il  est  prudent  de  ne  pas  uniquement  tablei'. 
Pour  Vaquez  et  Esmein  qui  ont  publié  la  meilleure  étude 
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française  sur  un  cas  de  maladie  de  Stokes-Adams  avec 
lésion  du  faisceau  d(‘  Mis  Lrouvée  à l’aulopsie,  on  peut 
supposer  une  niodilicalion  de  la  conduclibililé  lorsqu’on 
rencontre  sur  le  tracé  de  la  radiale  des  groupements  de 
pulsations  suivis  d’une  pause  artérielle,  t^’est  le  pulsus 
deficiens  qu’Kngelman  a rapproché  des  « périodes  de 
Luciani  » bien  connues  des  physiologistes  et  (|ue  cfette 
modilication  de  rythme  rapi)elle  complètement.  Vacpiez 
dans  une  observation  donne  le  trace  de  la  radiale  d un  de 
ces  malades,  alors  que  la  bradycardie  n’était  encore  que 
paroxystique,  au  moment  où  la  lésion  du  faisceau  de  Ilis 
n’était  probablement  encore  que  légère  ; nous  donnons 
du  reste  ce  tracé.  Keith  et  Martin  hlak  dans  le  Lancet  du 
11  août  1906  ont  donné  des  tracés  sphygmographiques 
semblables. 


Pi,r.  1.  _ Tracé  de  la  radiale.  Groupement  des  pulsations 
et  [>ause  artérielle. 

ùy  Quant  à la  dissociation  des  rythmes  auriculo-ventri- 
culaires,  dissociation  seulement  pour  llering,  phénomène 
llerzblock  pour  Snyers,  il  est  plus  facile  de  le  constater 
par  l’exploration  du  pouls  veineux,  non  du  pouls  veineux 
pathologicpie  tel  qu’on  l'oliserve  dans  1 insuHisance  de  la 
valvule  U-icuspide,  mais  du  pouls  veineux  physiologique. 

(ü’est  en  effet  cette  dissociation  qui  est  la  vraie  cause 
du  ralentissement  du  [louls,  et  Vaiiuez,  à la  Société  de 
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médecine  des  hôpitaux,  insiste  sur  ce  lait  qu’on  ne  peut 
l’établir  que  par  des  tracés  comparatifs  suivis,  de  pulsa- 
tions artérielles  et  veineuses  (7  mars  1906). 

Friedreicli,  Potain,  Hoffmann,  Franck  ont  démontré 
chez  l’homme  .comme  chez  les  animaux  l’existence  fré- 
quente mais  constante  du  pouls  veineux  physiologique. 
En  clinique,  on  ne  songe  h le  rechercher  généralement 
que  dans  les  cas  d’affection  cardiaque  nettement  affirmée. 
11  est  certain  que  dans  les  cas  ordinaires  sa  recherche  est 
délicale,  pas  toujours  couronnée  de  succès.'  Pourtant 
Stokes  avait  déjà  dans  son  observation  menlionné  son 
existence;  peut-être,  par  suite  de  la  diminution  de  con- 
traction ventriculaire,  y a-t-il  de  là  stase  dans  l’oreillette 
et  cette  stase  rendrait  plus  perceptible  le  phénomène. 

Sa  démonstration  physiologique  a été  publiée  par 
Chauveau  le  premier  en  France  en  1885.  Son  malade 
avait  a 1 oreillette  de  60  à 65  battements,  aloi's  que  le 
rythme  ventriculaire  était  de  20  à 25.  En  1893,  Vaquez 
publie  des  tracés  très  démonstratifs  dans  le  traité  de 
Deboveet  Achard,  la  pulsation  auriculaire  était  à peu  près 
d un  rythme  deux  fois  plus  iréquent  que  celle  du  ventri- 
cule. En  1902  Mackenzie,  en  1906  Keith  et  Miller  ont 
donné  aussi  des  tracés. 


Pour  enregisti*er  les  indications  données  par  le  pouls 
veineux,  indications  qui  dans  le  cas  de  Vaquez  étaient 
nettement  visibles  puiscpie  dans  l intervalle  (pu  séparait 
deux  pulsations  radiales,  on  voyait  un  soulèvement  de  la 


jugulaire,  on  se  sert  d’un  tambour  de  Marey  etd’unsphyg- 
mogia[)he.  On  localise  la  région  où  j)asse  la  jugulaire 
externe;  on  place  sur  elle  une  |)oire  de  eaoutchoiic  aussi 
mince  et  aussi  sensible  que  possible.  La  poire  remplie 
d air  est  reliée  à un  tambour  à levier  et  lui  transmet  l’iin- 
[)Lilsion  déterminée  par  la  colonne  de  sang  veineux  cjui 
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va  de  l’oreillette  au  point  d’application  jugulaire.  En  reliant 
le  tambour  à un  spliygmographe,  il  y a enregistrement 
simultané  jugulaire  et  radial.  Nous  en  donnons  d'ailleurs 
un  exemple. 


Fig.  2.—  A,  tracé  dé  la  radiale  Ps  = 24;  B.  tracé  de  la  jugulaire 
+ Systoles  auriculaires  isolées 


Dans  ce  cas,  le  tracé  delà  radiale  est  la  reproduction 
fidèle  de  la  contraction  ventriculaire  ; celui  de  la  jugulaire 
l’interprétation  physiologique  de  la  contraction  de  l’oreil- 
lette droite.  Cette  dernière, d’après  Snyers,  se  composerait 
« d'une  pulsation  positive  correspondant  à la  systole  auri- 
culaire, d’un  seco’nd  soulèvement  dépendant  de  la  clôture 
de  la  valvule  tricuspide,  d’une  brusque  dépression  ou  pouls 
négatif.  Les  variations  ;de  pression  intra-auriculaire  qui 
se  développent  à chaque  révolution  cardiaque  l’éagissent 
sur  le  contenu  des  veines  qui  aboutissent  à l oreillette  et 
y produisent  des  variations  dans  la  vitesse  d écoulement 
du  sang  veineux.  11  n’y  a pas  de  véritable  reflux  du  sang 
au  moment  de  la  systole  auriculaire  et  du  pouls  positif  de 
la  iiu”'ulairc,  mais  seulement  ralentissement  de  1 alflux 
sanguin  de  la  jugulaire.  » 

Les  tracés  sphygmographiques  sont  souventdifficiles  a 
interpréter  d’une  façon  aussi  exacte,  lout  ce  que  Ion 
peut  dire  c’est  qu’il  est  relativement  facile  de  constater 
une  systole  auriculaire  corresj)ondant  a une  pause  ventri- 
culaire transcrite  par  la  radiale.  Mais  ces  tracés  ne  sont 
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pas  toujours  faciles  à prendre.  Théoriquement  la  pulsa- 
tion jugulaire  devrait,  dans  l’intervalle  de  deux  systoles 
d’un  ventricule  ralenti,  apparaître  très  nettement  P'-li- 
quement  il  n’en  est  pas  ainsi.  Certains  observaleiir's  ont 
échoué,  et  comme  le  nombre  des  cliniciens  qui  ont  recher- 
ché l’interprétation  sphygmographique  de  la  dissociation 
auriculo-ventriculaire  est  restreint,  on  ne  possède  [)as 
encore  beaucoup  de  tracés. 

Est-il  possible,  en  profitant  de  la  bradycardie  ventricu- 
laire,de  percevoir  concurremment  au  soulèvement  jügulai- 
re,  le  bruit  léger  de  la  systole  auriculaire  isolée.  Vaquez 
considère  la  chose  comme  probable  et  aurait  cru  l’obtenir 
dans  son  observation  (1907). 

En  Allemagne,  Ilis  Junior  (1899)  a pu  le  premier 
prendre  un  tracé, où  la  dissociation  auriculo-ventriculaii-e, 
ou  plutôt  le  Ilerzblock,  ainsi  qu’il  l’appelle  avec  d’autres 
auteurs  allemands,  était  ainsi  constitué  : un  pouls  radial 
ralenti  à 20-40  par  minutes,  le  pouls  veineux  pris  au 
niveau  du  cou  donnant  un  chiffre  de  contractions  auricu- 
laires trois  à quatre  fois  plus  élevé.  Il  y avait  par  mo- 
ments même  non  seulement  la  dissociation  mais  encore 
le  Ilerzblock  tel  que  l’entend  Ilering,  c’est-à-dire  non 
seulement  le  ventricule  ralenti  parce  qu’il  reçoit  moins 
d’excitation  et  d’onde  contractile  musculaire  de  l’oreillette, 
ralenti  parce  qu’il  est  réduit  à battre  automatiquement, 
mais  encore  arrêté  pendant  20  à 30  secondes  comme  si  sa 
force  d’impulsion  automatique  était  impuissante  seule  à 
le  faire  contracter  longtemps.  C’est  bien  là  le  type  du 
Ilerzblock  absolu  tel  qu’expérimentalement  on  le  rencon- 
tre chez  l’animal. 

Une  observation  de  Roos  (1900)  est  particulièrement 
intéressante.  Elle  montre  le  ventricule  recevant  d’abord 
une  onde  contractile  musculaire  plus  réduite,  probable- 

4 


50  — 


ment  par  lésion  partielle  du  faisceau  de  Mis,  se  manifes- 
tant par  un  nombre  de  pulsations  ventriculaires  exacte- 
ment la  moitié  de  celles  de  l’oreillette.  Puis  Roos  déclare 
qu’après  neuf  mois  d’observation  on  constate  que  le  ven- 
tricule se  ralentit  davantage,  qu’il  y a entre  pulsations  au- 
riculaires et  ventriculaires  une  dissociation  beaucoup 
plus  grande.  Il  pense  alors  qu’il  y a une  lésion  totale  du 
faisceau  de  llis,  qu’il  existe,  non  plus  un  trouble, 
mais  une  suppression  absolue  de  la  transmission,  et  il 
admet  que  le  ventricule  ne  recevant  plus  aucune  contrac- 
tion d’origine  auriculaire  bat  automatiquement  ; il  est 
bloqué,  mais  puise  en  lui-même  les  ressources  contractiles 
nécessaires  et  suffisantes  pour  assurer  sa  tâche  physiolo- 
gique. 

Telles  sont  donc  en  quelques  pages  les  notions  expéri- 
mentales et  les  données  cliniques  sur  le  pouls  lent  perma- 
nent. Elles  se  résument  en  ceci  ; le  ralentissement  de  la 
pulsation  ventriculaire  peut  être  déterminé  par  compres- 
sion, section  complète  ou  non  du  faisceau  de  His  ; le  ven- 
tricule isolé,  bloqué,  ralentit  son  rythme,  d’où  pouls  lent 
permanent,  dissociation  auriculo-ventriculaire.  Pour  véri- 
fier cette  donnée  en  physiopathologie  humaine,  il  fallait 

examiner  le  faisceau  de  His  chez  tous  ceux  qui  avaient  pié- 
senté  du  pouls  lent  permanent,  de  la  dissociation  auricu- 
lo-ventriculaire, et  théoriquementon  devait  y trouver  une 
lésion  micromacroscopique,  C’est  ce  que  quelques  obsei- 
vations,  malheureusement  trop  peu  nombreuses,  démon- 
trent d’une  façon  péremptoire.  Nous  en  avons  recueilli  dix- 

sept. 

Que  conclure  de  cette  étude  physiologique  . simple- 
ment qu’il  faut  envisager  la  pathogénie  du  syndrome  de 
Stokes-Adams  avec  éclectisme.  La  théorie  myogène  expli- 
que plus  clairement,  plus  nettement,  d une  façon  plus 
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décisive  la  bradycardie  dans  lès  observations  que  nous 
avons  pu  recueillir-  Dans  d’autres  cas  la  théorie  neuiogène 
est  préférable,  et  les  trouvailles  d’autopsie  viennent  la 
conlinner.  Du  reste  il  faut  bien  dans  la  question  de  1 au- 
tomatisme contractile  du  cœui*  envisager  le  rôle  possible 
et  même  certain  des  influences  nerveuses  frénatrices  ou 
accélératrices.  Mais  ces  influences  s exercent  sur  une 
onde  musculaire  qui  doit,  pour  conserver  le  rythme  car- 
diaque, nécessairement  passer  par  une  voie  de  conducti- 
bilité unique  et  le  faisceau  de  His.  C’est  ce  faisceau  qui 
commande  l’allure  rythmique  auriculo-ventriculaire  ; sa 
lésion  détermine  ces  phénomènes  de  bradycardie  et  à 
cette  bradycardie  observée  chez  un  malade  peut  répondre 
sa  lésion  bien  systématisée  macroscopique  et  microscopi- 
que. 11  découle  donc  de  cette  brève  étude  la  nécessité, 
dans* les  autopsies  de  morts  dues  au  syndrome  Stokes- 
Adams,  de  ne  pas  s’orienter  exclusivement  vers  les 
lésions  nerveuses,  mais  encore  du  côté  du  muscle  cœur, 
particulièrement  du  côté  du  faisceau  musculaire  conduc- 
teur découvert  chez  l’homme  par  His  en  190oet  duquel  on 
donné  son  nom. 
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. CHAPITRE  IV 

OBSERVATIONS 


Des  nombreuses  observations  de  pouls  lent  permanent 
publiées,  nous  n avons  retenu  que  celles  dans  lesquelles 
'une  lésion  du  faisceau  de  His  a été  révélée  par  l’autopsie. 

Nous  avons  pu  en  recueillir  dix-sept.  Ces  observations, 
qu’on  peut  lire  dans  les  pages  suivantes,  ont  été  répar- 
ties en  deux  groupes . 

1“  Le  premier  comprend  toutes  celles  où  la  lésion  du 
faisceau  de  His  est  spécialement  véritiée  et  minutieuse- 
ment décrite. 

2°  Dans  le  deuxième  nous  avons  réuni  les  observa- 
tions publiées  antérieurement  à la  découverte  du  fais- 
ceau de  His,  el  chez  lesquelles  les  altérations  de  ce  fais- 
^ ceau  nous  semblent  devoir  être  admises,  étant  donné 
le  siège  de  la  lésion. 


t 
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Altération  du  faisceau  de  His  notée  à l’autopsie 

Observation  Première 

John  Ilay,  Lancel,  20  janvier  1900 
J.  Hay  et  Stuart  A.  Moore,  Lancet,  10  novembre  1906 

Homme  de  65  ans,  admis  à Stanley-Hospital,  le  8 juin  1905. 

Antécédents  héréditaires  sans  importance. 

Antécédents  'personnels.  — Pas  de  syphilis,  ni  rhumatis- 
mes, ni  typhoïde.  Pendant  son  service  actif  dans  les  Indes,  il 
eut  des  atteintes  sévères  de  « fièvres  ».  Au  cours  des  douze 
dernières  années  de  sa  vie,  il  eut  de  fréquentes  indigestions. 

Depuis  huit  ans,  il  savait  que  son  pouls  était  ralenti  et  de- 
puis deux  ans  et  demi,  il  éprouvait  de  la  dyspnée  d’effort. 
Le  24  décembre  1904,  il  commence  un  embarras  gastrique 
qui  dura  six  semaines  ; il  peut  ensuite  reprendre  son  travail, 
mais  avec  lassitude. 

Examen  à l’entrée,  le  8 juin  1905.  — Bonne  santé  relative. 
Température  normale.  Lèvres  bleuâtres.  Troubles  digestifs, 
malaise,  flatulence  après  les  repas  et  quelques  aigreurs  ; 
constipation  opiniâtre. 

La  dyspnée  s’est  graduellement  développée  : le  malade  ne 
peut  faire  plus  de  dix  pas  sans  s’arrêter  et  il  ne  peut  conser- 
ver la  position  allongée  dans  le  lit. 

Il  éprouve  une  sensation  marquée  de  vertige  avec  céphalal- 
gie temporale  très  vive.  Cette  douleur  revient  tous  les  soirs 
vers  9 heures  ; elle  dure  toute  la  nuit,  puis  s’atténue  le  matin. 
Pas  dé  palpitations,  ni  de  défaillances. 

Le  24  juin,  le  pouls  est  à 32,  régulier  comme  force  et  fré- 
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queiice.  La  pression  sanguine  qui  s’élève  à 200  millimètres 
de  mercure  pendant  la  systole,  retombe  à 100-120  pendant  la 
diastole.  Les  artères  sont  épaisses  et  sinueuses. 

Le  choc  de  la  pointe  ne  peut  être  perçu  ni  par  la  vue,  ni 
par  le  palper.  L’aire  de  matité  cardiaque  s’étend  à 5 centi- 
mètres à droite  et  à 13  centimètres  environ  à gauche  de  la 
ligne  médiane,  atteignant  en  haut  le  bord  supérieur  du  3® 
cartilage  costal  gauche,  et  en  bas  la  7®  côte  gauche. 

A l’auscultation,  les  bruits  sont  partout  faibles.  A la 
pointe,  on  perçoit  un  bruit  systolique  faible,  ne  se  propa- 
geant pas  dans  l’aisselle  ; le  premier  bruit  n’est  pas  entendu 
et  le  second  n’est  ni  accentué,  ni  redoublé.  Le  souffle  et  le  se- 
cond bruit  sont  entendus  distinctement  au  niveau  du  4®  es- 
pace à côté  du  sternum. 

Au  foyer  aortique,  souffle  systolfque  faible  sans  altéra- 
tion du  deuxième  bruit. 

En  auscultant  attentivement  la  pointe,  on  entend  par  mo- 
ments, pendant  la  diastole  ventriculaire  une  sorte  de  bouffée 
faible,  séparée  du  deuxième  bruit  par  un  intervalle  distinct. 
Au  niveau  des  jugulaires,  des  ondulations  se  produisent  avec 
une  séquence  particulière.  Pendant  une  pulsation  radiale, 
deux  ondulations  se  succèdent  immédiatement,  mais  entre 
ces  deux  ondulations  couplées  et  la  paire  d’ondulations  cou- 
plées suivante,  il  se  produit  une  ondée  unique.  Or,  la  bouffée 
ventriculaire,  qu’on  n’entend  que  par  moments,  est  synchro- 
ne à l’onde  jugulaire  isolée. 

Les  tracés  simultanés  du  pouls  radial  et  du  pouls  jugu- 
laire, montrent  que  les  oreillettes  battent  deux  fois  plus  fré- 
quemment que  les  ventricules,  chaque  seconde  systole  auri- 
culaire étant  seule  capable  de  provoquer  une  systole  ventri- 
culaire. Mais  le  tracé  montre  plus  : il  montre  que  l’intervalle 
entre  la  systole  auriculaire  et  la  systole  ventriculaire  est  de 
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deux  cinquièmes  de  seconde  au  lieu  de  un  cinquième,  com- 
me à l’état  normal. 

Le  malade  sort  de  l’hôpital  le  8 décembre  1905.  Après  quel- 
ques jours  de  bon  état  relatif,  il  ne  tarde  pas  à voir  apparaî- 
tre des  troubles  de  compensation  cardiaque,  dyspnée,  œdè- 
me des  jambes,  et  des  accidents  caractérisés  d’abord  par  des 
absences  passagères,  puis  par  des  attaques  avec  mouvements 
convulsifs  et  perte  de  connaissance. 

Il  rentre  de  nouveau  le  4 janvier  1906.  On  le  trouve  amai- 
gri ; il  a de  l’engouement  des  bases,  de  Tœdème  des  jambes, 
de  l’ascite. 

Le  pouls  varie  de  36  à 44,  avec  une  légère  arythmie.  L aire 
de  matité  cardiaque  est  plus  grande  qu’aiiparavant. 

En  peu  de  jours,  la  matité  cardiaque  est  revenue  a ses  limi- 
tes anciennes  et  l’état  général  s’est  amélioré.  Cette  situation 
persiste  jusqu’au  16  mars,  date  de  la  mort.  M*ais  pendant  ce 
temps,  nous  sommes  témoin  d’attaques  qui  reviennent  par 
périodes  et  présentent  tous  les  degrés  de  gravité.  Elles  sont 
précédées  des  symptômes  prodromiques  suivants  : une  crise 
de  céphalée  efde  vertige,  une  soif  intense,  un  peu  de  diminu- 
tion de  l’acuité  auditive  et  visuelle. 

Au  cours  des  crises,  la  perte  de  connaissance  est  ordinai- 
rement complète,  la  respiration  stertoreuse,  et  des  mouve- 
ments convulsifs  surviennent,  mais  pas  toujours,  vers  la  fin 
de  l’attaque. 

Le  pouls  est  très  irrégulier.  Sa  fréquence  moyenne  est  de 
30,  mais  parfois  il  monte  à 100  et  revient,  en  quelques  ins- 
tants, à 80,  60,  40.  On  observe  des  pauses  fréquentes  ; dans 
l’intervalle  des  crises,  on  en  a compté  de  15  secondes,  et 
pendant  les  crises,  elles  ont  pu  atteindre  une  minute  et  quinze 
secondes. 

Le  16  mars,  pendant  qu’on  examinait  le  malade,  brusque- 
ment le  pouls  radial  cesse  d’être  perçu,  le  malade  perd  con- 
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luiissaiioe,  sou  toiiit  dovieiit  blafard.  Pendant  trois  minutes 
ni  pouls  ni  bruit  du  cœur  ne  sont  perceptibles  ; au  bout  de  ce 
temps,  quelques  ondulations  sont  décélées  au  poignet,  la  cya- 
nose s’accroît  et  la  mort  survient. 

Autopsie.  — QEdème  des  jambes,  des  articulations,  de  la 
plèvre,  du  péricarde. 

Poumons  : emphysème  et  bronchite  chronique. 

Cœur  : coronaires  rigides  et  calcifiées,  la  droite  étant  com- 
plètement bouchée.  L’oreillette  et  le  ventricule  droits  sont  di- 
latés ét  hypertrophiés  ; artère  pulmonaire  et  valvules  sigmoï- 
des en  bon  état.  L’oreillette  gauche  est  un  peu  dilatée,  mais 
plutôt  hypertrophiée.  La  mitrale  admet  dans  son  orifice  trois 
doigts  ; sur  la  valve  aortique,  on  voit  un  léger  épaississement 
sous  forme  de  tâche  vers  la  base,  et  les  cordages  tendineux 
sont  un  peu  opacifiés. 

Ventricule  gauche  hypertrophié  et  dilaté.  Les  valvules  aor- 
tiques sont  saines  et  retiennent  bien  l’eau.  La  première  por- 
tion de  la  crosse  de  l’aorte  est  un  peu  dilatée  et  on  voit  sur 
elle  quelques  taches  d’athérome.  Les  artères  périphériques 
sont  épaissies. 

Foie,  reins,  rate  : infiltrés  par  stase. 

Dure-mère  épaissie  et  par  places  adhérente  à l’arach- 
noïde ; léger  excès  de  liquide  arachnoïdien.  Sclérose  des  caro- 
tides internes  et  des  vertébrales,  tronc  basilaire  normal. 

Le  professeur  Keitli  a fait  l’examen  microscopique  du 
faisceau  auriciilo-ventriculaire.  Voici  quelques  lignes  de  son 
rapport  : « Los  coronaires  et  la  branche  de  la  coronaire 
droite,  qui  court  à travers  le  faisceau,  sont  athéromateii^s, 
épaississement  irrégulier  de  la  tunique  interne  et  aussi  de  la 
gaine.  Le  corps  fibreux  central  consiste  dans  une  masse  athé- 
romateuse, et,  au  point  perforé  par  le  faisceau  auriculo-ven- 
triculaire,  il  existe  des  taches  d’un  processus  inflammatoire 
récent.  On  trouve  des  taches  de  cellules  qui  se  résolvent  en 
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fibroblastes;  le  processus  inflammatoire  ivenveloppe  pas  tout 
le  faisceau,  il  est  disposé  par  petites  plaques.  » Keith  fait 
ressortir  aussi  que  le  corps  fibreux  central  est  élargi  et  que 
la  musculature  attachée  sur  lui  et  dans  son  voisinage  est  ré- 
tractée et  fibreuse.  Le  faisceau  auriculo-ventriculaire  est 
compris  dans  cet  élargissement  du  corps  fibreux  central  et  la 
partie  membraneuse  du  septum  est  distendue  et  a perdu  sa 
forme. 

Observation  II 

Arthur  Keith  et  Ch,  Miller,  Lancet.  29  novembre  1906 

Il  s’agit  d’un  homme  que  W.  Chapmann  a présenté  à la 
Société  clinique  en  1898  et  en  1899,  et  au  sujet  duquel  il  a fait 
un  mémoire  que  l’on  peut  retrouver  dans  les  comptes  rendus 
de  la  Société  clinique  (Transactions  of  the  clinical  Society, 
vol.  XXXI,  p.  284  et  vol.  XXXIII,  p.  34) . 

Cet  homme  fut  admis  pour  la  première  fois  à l’Hôpital 
.national  le  6 octobre  1897.  Il  était  alors  âgé  de  48  ans.  Il  se 
plaignait  de  palpitations  occasionnées  par  le  moindre  effort 
avec  céphalée  passagère  et  d’une  sensation  de  suffocation 
quand  il  se  penchait  en  avant. 

Trente  ans  avant,  en  1877,  il  avait  eu  un  petit  chancre  sur 
la  verge,  qui  ne  lui  procura  aucun  ennui,  et  pour  lequel  il 
subit  un  traitement  de  deux  mois.  Jamais  il  ne  présenta  le 
moindre  signe  de  syphilis  secondaire. 

Sa  première  maladie  fut  à proprement  parler  l’influenza, 
dont  il  eut,  en  1892,  une  attaque  sévère. 

Six  mois  après,  il  commença  à souffrir  de  palpitations  et, 
3 mois  plus  tard,  il  fut  pris  brusquement  d’une  sensation  de. 
plénitude  dans  la  tête,  accompagnée  de  gonflement  et  de  rou- 
geur de  la  face,  qui  cessa  bientôt. 
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\eis  la  meme  époque,  il  vit  un  médecin  qui  attira  son  at- 
tention sur  le  développement  des  veines  superficielles  de  l’ab- 
domen. 


Au  cours  des  attaques  de  palpitations,  parfois,  il  est  pris 
d une  défaillance  soudaine,  il  tombe  et  demeure  sans  con- 
naissance pendant  quelques  secondes.- L’examen  révèle  chez 
le  malade  un  certain  embonpoint  et  un  faciès  rouge  sombre. 

Les  veines  de  la  paroi  abdominale  et  de  la  jambe  droite 
sont  dilatées,  tortueuses  et  l’une  d’elles  se  prolonge  même 
jusqu’au  creux  axillaire. 

La  jambe  gauche  est  intéressée  à un  moindre  degré. 

Le  cœur  bat  faiblement  a 54  pulsations  par  minute  ; la 
jiointe  est  sentie  dans  le  5®  espace  intercostal,  et  à l’ausculta- 
tion on  perçoit  un  souffle  systolique  au  foyer  mitral. 

Le  malade  resta  a l’hôpital  cinq  semaines,  au  cours  des- 
quelles la  fréquence  du  pouls  varia  de  54  à 32  pulsations  par 
minute,  avec  une  moyenne  de  42. 

Le  diagnostic  provisoire  porté  à ce  moment  fut  : obstruc- 
tion de  la  veine  cave  inférieure  par  gomme  syphilitique  ou 
par  phlébite. 

Le  malade  avait  pris  de  l’iodure  pendant  plusieurs  an- 
nées avec  quelque  avantage. 

En  1905,  il  mourut  au  London-Hospital,  âgé  de  56  ans, 

/ 

d’une  péritonite  par  perforation  appendiculaire. 

Autopsie.  — L’autopsie  montra  une  oblitération,  non  de  la 
veine  cave  inférieure,  mais  de  laA'eine  cave  supérieure.  A son 
entrée  dans  l’oreillette  droite,  la  veine  cave  inférieure  pré- 
sente des  dimensions  à peu  près  doubles  de  ses  dimensions 
habituelles  ; au  contraire,  la  veine  cave  supérieure  est  com- 
plètement oblitérée,  et  une  petite  cicatrice  seule  en  indique  la 
place. 

La  cloison  ihterauriculaire  est  complètement  détruite  et 
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remplacée  par  une  masse 


cicatricielle  qui  s’étend  jusqu’à 


l'orifice  coronaire. 

Dans  l’oreillette  gauche,  on  constate  une  infiltration  gom- 
meuse légère  du  myocarde  au  niveau  des  orifices  des  veines 
pulmonaires,  et  un  épaississement  considérable  du  sinus  de 
cette  cavité,  sous  la  forme  d’un  anneau  cicatriciel,  dont  le 
diamètre  ne  dépasse  pas  15  millimètres.  Il  y a donc  retrecis- 
sement,  mais  rétrécissement  assez  large- pour  permettre  au 
sang  pulmonaire  de  passer  dans  le  ventricule  gauche  sans 

obstacle  sérieux. 

Le  tissu  cicatriciel  s’étend  aussi  à la  partie  supérieure  de 
la  cloison  interventriculaire  ; il  entoure  l’orifice  de  1 aorte  et 
ceux  des  artères  coronaires  droite  et  gauche.  L’orifice  de  la 
coronaire  droite  mesure  un  millimètre  environ.  Son  trajet 
présente  des  épaississements  multiples  et  irréguliers  de  la 
paroi.  La  branche  postérieure  de  la  coronaire  gauche  est 
complètement  oblitérée,  et  la  lumière  de  la  branche  anté- 
rieure est  réduite  de  moitié  par  des  épaississements  que  1 on 

rencontre  vers  le  milieu  de  son  trajet.  « 

Des  coupes  en  séries  furent  faites  dans  le  bloc  cicatriciel. 
Leur  examen  démontra  l’intégrité  de  la  portion  antérieure  du 
faisceau  auriculo-ventriculaire  et  de  ses  deux  divisions,  bran- 
che gauche  et  branche  droite.  La  partie  postérieure,  environ 
15  millimètres,  du  faisceau  est  progressivement  remplacée 
par  du  tissu  fibreux,  de  même  que  le  réseau  musculaire  où  il 
prend  naissance.  En  réalité,  cette  masse  est  surtout  formée 
par  un  tissu  amorphe  infiltré  de  dépôts  calcaires. 
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Observation  III 

Gibson,  Brit.  med.  Journ.  1906,  II,  1103 
Discussion  sur  quebiues  aspects  du  hearl-block 


G.  D...,  âgé  de  44  ans,  laitier,  admis  le  19  octobre  1904,  se 

plaint  de  dyspnée  et  d’augmentation  de  volume  de  l’abdo- 
men. 

Dans  ses  antécédents  personnels,  on  relève  une  scarlatine 
à l’âge  de  16  ans  et  un  alcoolisme  très  accusé. 

Les  symptômes  pour  lesquels  le  malade  entre  à l’hôpital 
ont  débuté  en  1902,  et  sont  allés  depuis  en  augmentant  pro- 
gressivement. 

A son  entrée,  les  artères  sont  trouvées  quelque  peu  épais- 
sies, mais  non  sinueuses.  La  pression  sanguine,  prise  au 
sphygmomanomètre  de  Riva-Rocci,  est  égale  a 140  millimè- 
tres de  mercure,  pendant  la  systole,  et  à 90  pendant  la  dias- 
tole. Le  pouls  présente  quelques  irrégularités  dans  le  rythme, 
et  sa  fréquence  est  de  80  à 90  par  minute. 

L inspection  du  cou  et  de  la  poitrine  permet  de  constater 
seulement  un  léger  frémissement  des  veines  du  cou.  Le  choc 
de  la  pointe  est  à peine  perçu  à la  palpation. 

Le  bord  supérieur  du  cœur  atteint  le  bord  supérieur  du  3® 
cartilage  costal  gauche  ; le  bord  droit  est  à 5 centimètres  et  le 
bord  gauche  à 10  centimètres  de  la  ligne  médiane. 

Les  bruits  du  cœur  sont  faibles  à tous  les  orifices,  sauf  au 
foyer  pulmonaire  où  le  second  bruit  est  accentué. 

Du  côté  du  poumon,  symptômes  très  marqués  d’emphy- 
sème, avec  bronchite. 

Foie  augmenté  de  volume.  Quantité  d’urine  normale,  mais 
densité  plus  haute. 
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Le  malade  sort  amélioré  le  5 janvier  1905. 

Le  24  janvier  1906,  le  malade  rentre  à l’hôpital,  dyspnéi- 
que, cyanosé,  ictérique.  Cette  fois,  la  tension  est  un  peu  plus 
faible  et  le  cœur  est  un  peu  plus  dilaté.  Les  bruits  du  cœur 
sont  faibles,  toujours  exception  faite  pour  le  second  bruit 
pulmonaire  qui  est  accentué,  et  souvent  dédoublé. 

Une  certaine  amélioration  s’était  produite  quand,  dans 
la  première  semaine  de  février,  le  pouls  se  ralentit  considé- 
rablement et  arriva  le  12  au  taux  de  30  pulsations  à la  mi- 
nute. En  même  temps,  le  rjdhrne  respiratoire  s'accélérait  et 
on  put  fréquemment  noter  40  respirations  à la  minute. 

De  jour  en  jour,  la  cyanose  augmenta,  les  veines  du  cou 
présentèrent  des  pulsations  distinctes  et  souvent  on  put  cons- 
tatai qu  il  y avait  cinq  contractions  de  l’oreillette  pour  un 
choc  de  la  pointe.  Mais  jamais,  en  aucun  moment,  on  n’en- 
tendit de  bruit  entre  les  pulsations  de  la  pointe. 

Durant  les  derniers  jours  de  la  vie,  la  fréquence  du  pouls 
remonta  à 60  et  même  à 70  ; cependant,  en  ce  moment,  les 
oreillettes  battaient  bien  plus  fréquemment. 

Autopsie.  — Symphyse  pleurale  des  deux  cotés  et  sym- 
physe du  péricarde.  Le  cœur  dilaté  et  hypertrophié  ne  pré- 
sente aucune  lésion  valvulaire.  L’examen  du  cœur  porte  sur 
deux  points  : sur  l’état  du  muscle  cardiaque  en  général,  et 
sur  1 état  du  faisceau  auriculo-ventriculaire. 

^ Les  parois  des  oreillettes  et  des  ventricules  sont  en  parfait 
état,  exception  faite  de  l’épicarde  qui  est  envahi  par  du  tissu 
fibreux,  évidemment  dû  à la  péricardite.  Le  faisceau  auri- 
culo-ventriculaire  est  manifestement  plus  pâle  que  d’ordi- 
naire ; a la  coupe,  on  le  trouve  envahi  par  une  abondance 
considérable  de  tissu  fibreux,  qui  dissocie  largement  les  fi- 
bres musculaires. 

Intégrité  parfaite  des  deux  vagues. 


î 
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Observation  IV 

A.  Stengel,  American  Journal  ol  lhe  medical  sciences,  décembre  1905 
Résumée  dans  Lancet,  27  janvier  1906 


Homme  âgé  de  57  ans,  admis  à l’hôpital  le  19  septembre 


1905. 


Début  de  la  maladie  : deux  ans  et  demi  auparavant,  par 
une  chute  soudaine  avec  perte  de  connaissance  pendant  quel- 
ques instants. 

Trois  mois  après,  nouvelle  attaque  et  depuis  ce  moment 
en  moyenne  une  attaque  chaque  deux  ou  trois  semaines. 

Examen  : Bon  état  général. 

Artères  athéromateuses.  Pouls  à 36.  Tension  un  peu  accrue. 
Battements  au  niveau  de  l’épigastre  et  des  veines  du  cou. 

La  pointe  du  cœur  bat  fort  et  son  impulsion  est  visible 
dans  le  cinquième  espace  intercostal,  juste  en  dehors  d’une 
•ligne  passant  par  le  milieu  de  la  clavicule.  On  sent  à ce  ni- 


veau un  thrill. 

A rauscultation,  on  perçoit  à la  pointe  un  souffle  systoli- 
que rude  et  qui  se  propage  dans  l’aisselle.  Pas  d’albumine. 

Le  23  septembre,  nouvelles  attaques  : au  début,  il  y a une 
pâleur  momentanée  du  visage,  qui  ne  tarde  pas  a être  suivie 
par  de  la  cyanose  avec  tremblement  léger  des  bras.  ^ 

Au  cours  des  crises,  le  pouls  s’arrête  quelques  instants, 
]Hiis  il  repart  progressivement  et  s’arrête  au  taux  de  16  à 18 
pulsations  à la  minute.  Pendant  ce  temps,  les  veines  du  cou 

présentent  80  à 100  battements  par  minute. 

Le  27  septembre,  au  matin,  attaque  sévère  ; le  pouls  s’ar- 
rête deux  minutes  et  dix  secondes.  Laprès-midi,  le  type  res- 


piratoire de  Gheyne-Stokes  apparaît  et  trois  heures  après  la 


mort  survient. 
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Autopsie.  — Hypertrophie  du  cœur  portant 'surtout  sur  le 
ventricule  gauche.  Le  myocarde  est  en  apparence  normal 
dans  toute  son  étendue,  sauf  dans  une  petite  aire  située  à la 
partie  supérieure  de  la  cloison  interventriculaire.  Sur  la 
valve  antérieure  de  la  mitrale,  on  trouve  une  plaque  athéro- 
mateuse blanchâtre  qui  s'étend  sur  l’endocarde,  exactement 
au  point  où  le  faisceau  de  His  passe  de  l’oreillette  dans  le 
ventricule. 

Grosse  de  l’aorte  et  orifices  des  coronaires  athéromateux 
Coronaires  épaissies.  / 


Observation  V 

Vaquez  et  Esmein,  Soc.  méd.  des  hôp.,  1907  et  Presse  méd.,  1907,  n®  8 

\ 

Homme  âgé  de  43  ans  qui,  en  juillet  1905,  avait  à son  réveil 
présenté  une  crise  syncopale  avec  convulsions  et  chez  lequel, 
depuis  ce  moment  jusqu’à  son  entrée  à l’hôpital  (novembre 
1905),  les  crises  s’étaient  répétées  avec  une  fréquence  tou- 
jours croissante. 

Lorsque  nous  l’examinâmes,  nous  constatâmes  chez  ce  su- 
jet l’existence  d’une  double  lésion  aortique  avec  inégalité 
pupillaire,  signe  d’Argyll  incomplet  (méningite  chronique  de 
la  base  probable)  due  vraisemblablement  à une  syphilis  an- 
cienne et  avérée. 

Le  pouls  battait  tantôt  de  50  a 60,  tantôt  44  à la  minute. 
Mais  de  temps  à autre,  il  survenait  un  ralentissement  plus 
considérable  (30  a 36),  avec  ébauche  de  crises  syncopales. 

En  avril  1906,  la  situation  s’aggrava  ; le  pouls  ne  remonta 
pas  au-dessus  de  40.  Parfois,  le  sujet  était  pris  de  violentes 
crises  convulsives  qui  le  maintenaient  en  opisthotonos 


avec 
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perte  de  connaissance,  pâleur  de  la  face,  etc.  A ce  moment,  la 
pause  du  pouls  pouvait  atteindre  six  secondes. 

Les  médications  les  plus  diverses,  digitale,  atropine,  fu- 
rent absolument  inactives,  et  le  sujet  succomba  brusquement 
dans  une  crise  le  16  mars  1906. 

Quand  on  examinait  le  malade  pendant  les  périodes  où  le 
pouls  ne  dépassait  pas  40,  on  constatait  nettement  une  dis- 
sociation du  rythme  artériel  et  du  rythme  veineux.  Tandis 
que  la  radiale  ne  montrait  aucun  soulèvement,  on  voyait  la 
jugulaire  battre  encore,  pendant  l’intervalle  des  pauses  arté- 
rielles et  à des  distances  variables  dans  cet  intervalle.  Les  tra- 
cés relevés  en  font  foi  (fig.  2). 

Pendant  ces  mêmes  pauses,  l’auscultation  du  cœur  permet- 
tait d’entendre,  coïncidant  avec  le  soulèvement  de  la  jugu- 
laire, un  bruit  sourd,  perceptible  surtout  à la  base  du  cœur. 

A l’autopsie,  nous  constatâmes  la  double  lésion  aortique 
reconnue  pendant  la  vie.  Le  cœur,  hypertrophié  dans  sa  par- 
tie gauche,  pesait  870  grammes. 

Le  système  nerveux  (cerveau,  bulbe,  nerfs;  pneumogas- 
trique, sympathique),  était  indemne  de  toute  lésion.  Les  reins 
étaient  seulement  congestionnés. 

A un  examen  plus  attentif  du  cœur,  on  notait  la  présence, 
au  niveau  de  la  partie  postérieure  de  l’oreillette  droite  et  con- 
tre la  cloison  inter-auriculaire,  d’une  plaque  de  sclérose  irré- 
gulièrement étoilée,  mesurant  environ  3 centimètres  de  haut 
sur  2 de  large,  d’aspect  lisse  et  grisâtre.  Sur  la  coupe,  la  lé- 
sion occupait  toute  l’épaisseur  de  la  paroi  cardiaque,  englo- 
bant la  grande  veine  coronaire,  et  répondant  à la  région  où  • 
commence  le  faisceau  de  His. 

Microscopiquement,  on  constatait  une  sclérose  irrégulière^ 
contenant  des  îlots,  le  plus  souvent  péri-vasculaires,  de  cellu- 
les embryonnaires. 

La  section  de  la  cloison  inter-cavitaire  fut  bien  autrement 
instructive.  Si,  dans  la  partie  supérieure  du  septum  inter- 


auriculaire  et  dans  la  partie  inferieure  du  septum  inter- ven- 
triculaire, les  fibres  musculaires  étaient  assez  bien  conser- 
vées, par  contre,  toute  la  portion  intermédiaire  comprenant 
le  renflement,  le  rétrécissement  et  la  division  du  faisceau  de 
His  présentait  un  aspect  graisseux,  jaunâtre,  principalement 
accentué  à la  partie  moyenne.  Sur  les  coupes  histologiques, 
on  notait  de  haut  en  bas  la  disparition  progressive  des  fibres 
musculaires,  étranglées  par  un  tissu  de  sclérose,  èt  en  dégé- 
nérescence graisseuse.  Au  niveau  du  septum  membraneux,  il 
n’existait  plus  que  du  tissu  conjonctif  adulte,  et,  à la  place 
exacte  du  faisceau  communiquant,  une  infiltration  totale 
par  des  cellules  embryonnaires  ; au-dessous,  reparaissaient 
les  fibres  musculaires  dégénérées.  La  disposition  des  lésions 
et  leurs  caractères  histologiques  permettaient  d’affirmer  leur 
nature  scléro-gommeuse. 


Observation  VI 

Oddô  et  Sauvan,  Marseille  médical,  13  juillet  1907. 

Cette  observation  concerne  une  femme  de  75  ans,  ayant 
exercé  la  profession  de  blanchisseuse. 

Ses  antécédents  noflrent  rien  de  particulier. 

La  malade  a quelquefois  des  crises  dont  la  première  pa- 
raît remonter  à dix  ans.  Ces  crises  surviennent  brusquement 
sans  prodromes.  Elles  sont  caractérisées  par  la  perte  de  con- 
naissance, une  pâleur  du  visage  faisant  rapidement  place  à 
la  cyanose.  La  respiration  est  pénible,  la  langue  pendante. 
Leur  durée  est  variable,  dépasse  quelquefois  24  heures.  Les 
crises  ont  cessé  pendant  trois  ans  sous  l’influence  d’un  traite- 
ment que  la  malade  ne  suivait  plus  depuis  quelque  temps. 

Le  pouls  bat  ordinairement  à 36  cà  la  minute.  Cependant, 
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pendant  une  atteinte  de  congestion  pulmonaire  que  présenta 
cette  malade,  le  pouls  monta  jusqu’à  48  à la  minute. 

L’examen  des  autres  organes  ne  nous  apprend  rien  de  spé- 
cial : artério-sclérose. 

Cœur  ; bruits  un  peu  sourds  à la  pointe  ; éclat  dange- 
reux du  deuxième  bruit  aortique.  Les  bruits  sont  lents,  régu- 
liers ; on  ne  perçoit  aucun  bruit  dans  les  intervalles  des 
contractions. 

Pas  de  cyanose  de  la  face,  ni' des  extrémités  qui,  cepen- 
dant, sont  ordinairement  froides. 

Réflexes  normaux. 

La  dernière  crise  syncopale  remonte  au  2 janvier  1907  ; 
elle  dura  deux  heures  environ. 

La  malade  qui,  au  début,  allait  et  venait,  s’alfaiblit  pro- 
gressivement ; garde  le  lit.  Bientôt  de  la  diarrhée,  des  vomis- 
sements apparaissent,  et  la  malade  décède  des  suites  d’une 
cachexie  rapide  le  29  mai. 

Autopsie.  — On  trouve  des  traces  de  vieille  pleurésie  ; 
adhérences  pleurales,  plaques  calcaires  en  deux  endroits. 

Péri-hépatite  : adhérences,  épaississement  de  la  capsule. 

Péri-splénile  : adhérences,  épaississement  de  la  capsule. 

Cerveau  : rien  de  particulier.  Bulbe  intact  ; à la  coupe,  on 
ne  constate  pas  de  zone  dégénérée. 

Le  cœur  est  plus  intéressant.  En  disséquant  l’endocarde  on 
trouve,  à la  naissance  du  faisceau  de  His,  un  infarctus  de  la 
largeur  d’un  pois,  dont  le  fond  est  rempli  de  substance  jaune 
ocre,  et  dont  les  bords  taillés  à l’emporte-pièce  interrompent 
très  visiblement  le  trajet  des  fdDres  du  faisceau  auriculo-ven- 
triculaire. 


Observatioî^  VII 

Schmoll,  Deutsch.  f.  Klin.  med.  LXXXVII  signalée  in  Semaine  méd.  190G,  p.  21G 


Il  s’agit  d’un  homme  qui  succomba  au  cours  d’une  syn- 
cope. 

A l’autopsie,  on  trouva  une  altération  très  nette  du  fais- 
ceau de  His.  Sous  le  septum  membraneux  existait  un  tissu 
inflammatoire  qui  avait  envahi  aussi  bien  le  faisceau  de 
His  que  les  régions  sous-jacentes.;  ce  tissu  inflammatoire  en 
déterminant  Tatrophie  du  faisceau,  l’avait  en  même  temps 
extériorisé  par  rapport  au  muscle  cardiaque. 


Observation  VIII 

Jellick,  Cooper  et  Ophüls,  Journ.  of  Amer.  Assoc.,  1905,  n^  5 
signalée  par  Vaquez  et  Esmein  in  Presse  méd.  1907,  n«8 

\ 

Foyer  de  dégénérescence  aiguë  avec  nécrose  intéressant  le 
faisceau  de  His,  chez  un-  sujet  qui  était  mort  de  septicémie 
gonococcique  et  qui,  dans  les  derniers  jours,  avait  présenté 
le  syndrome  de  Stokes-Adam. 

Observations  IX  et  X 

Ashtôn,  Marris  et  Lavenson,  Coll,  of  physie.  of  Philadel,  190G,  7 novembre 
AscholT,  Brit.  med  Journ.  27  octobre  190G 

/ 

Nous  signalons  ces  deux  observations  que  nous  n’avons 
pu  nous  procurer,  pour  être  complet. 
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Altération  du  faisceau  de  His  non  spécifiée 

à l’autopsie 

Observation  XI 

* Rendu,  Société  médicale  des  hôpitaux,  1895,  p.  381 
Note  sur  un  cas  de  syphilis  du  cœur  accompagnée  de  pouls  lent  permanent 

• F.  L...,  âgé  de  43  ans,  plombier,  entre  à Necker,  le  3 décem- 
bre 1894,  avec  tous  les  signes  d’une  maladie  de  cœur  en  ap- 
parence classique. 

Gomme  antécédents,  une  santé  générale  toujours  excel- 
lente, sauf  quelques  rhumatismes,  il  y a une  dizaine  d’années. 
Pas  de  traumatisme,  ni  de  coliques  de  plomb.  Les  premiers 
symptômes  de  la  maladie  de  cœur  ont  apparu,  il  y a un  an, 
caractérisés  par  de  la  dyspnée  d’effort  et  surtout  des  vertiges, 
et  le  malade  a dû  faire  pour  cela,  à deux  reprises  différentes, 
un  séjour  à l’hôpital. 

A son  entrée,  le  malade  est  en  pleine  asystolie. 

L’examen  du  cœur  montre  l’organe  volumineux  : la  matité 
précordiale  est  de  15  centimètres  le  long  du  bord  droit,  dè  13 
centimètres  ti*ansversalement,  la  pointe  bat  dans  le  5®  espace 
sur  la  ligne  axillaire.  Les  pulsations  cardiaques  sont  inégales 
et  irrégulières,  le  choc  dur,  mal  soutenu,  sans  frémissement 
cataire;  il  y a une  arjihmie  très  prononcée,  malgré  la  lenteur 
reniarquable  des  battements  du  cœur  (36  à 40).  L ausculta- 
tion  fait  entendre  un  bruit  de  souffle  systolique,  dont  le  maxi- 
mum ne  correspond  pas  à la  pointe,  mais  à la  partie 
moyenne  du  ventricule.  Ce  souffle  a un  timbre  râpeux,  rude, 
et  s’accompagne  d’un  piaulement  musical,  surtout  percepti- 
ble au  niveau  du  bord  gauche  du  sternum. 

Poumons  engoués  aux  bases  ; urines  rares,  sans  albu- 
mine ; foie  gros,  sensible. 
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Au  bout  de  48  heures  de  régime  lacté  et  digitale,  l’arythmie 
a disparu,  et  le  cœur  se  contracte  très  régulièrement,  avec  une 
lenteur  singulière  (30)  que  je  rattache  à l’action  de  la  digitale. 
Pourtant,  le  malade  n’éprouve  pas  l’amélioration  habituelle- 
ment observée  en  pareil  cas  : l’orthopnée  est  toujours  extrê- 
me, et  le  décubitus,  dans  le  lit,  impossible.  L’état  vertigineux, 
loin  de  diminuer,  s’est  accentué  ; L...  ne  peut  faire  un  mouve- 
ment sans  avoir  des  étourdissements  accompagnés’  d’éblouis- 
sements et  de  bourdonnements  d’oreilles.  Ces  phénomènes 
sont  si  prononcés,  qu’à  plusieurs  reprises  surviennent  des 
menaces  de  syncope. 

La  digitale  est  suspendue.  Sous  l’influence  de  la  caféine, 
une  amélioration  se  produit,  mais  les  pulsations  à la  radiale 
continuent  a être  remarquablement  lentes.  Cette  particularité 
me  paraissant  insolite,  j’étudie  avec  grand  soin  le  pouls  du 
malade,  il  est  plein,  dur  et  donne  au  sphygmographe  une  ligne 
d’ascension  verticale  très  accusée  : la  descente  se  fait  assez 
brusquement  d’abord,  puis  très  lentement,  sans  ondulation 
directe  intermédiaire.  Ces  caractères  indiquent  une  forte  con- 
traction ventriculaire  et  une  tension  sanguine  assez  soutenue, 
mais  n’expliquent  pas  la  lenteur  inusitée  des  battements 
du  cœur. 

Pendant  trois  semaines,  mêmes  symptômes,  et  malgré  tous 
les  stimulants,  le  chiffre  des  pulsations  ne  dépasse  pas  38, 
le  plus  souvent  il  est  à 32.  Le  cœur,  pendant  toute  cette  pé- 
riode, garde,  à peu  de  chose  près,  les  mêmes  dimensions  : il 
se  contracte  bien,  mais  les  cavités  droites  sont  évidemment 
dilatées,  car  les  veines  jugulaires  sont  constamment  turges- 
centes et  animées  de  battements  qui  simulent  le  pouls  vei- 
neux. Mais  il  ne  s’agit  pas  d’une  insuffisance  tricuspidienne, 
car  les  soulèvements  de  la  pointe  ne  sont  pas  isochrones  avec 
la  contraction  ventriculaire.  Le  premier  précède  la  systole 
auriculaire,  le  second  coïncide  avec  cette  systole. 


A partir  du  22  décembre,  des  symptômes  d’affaiblissement 
cardiaque  apparaissent,  et  le  26  décembre,  le  malade  meurt 
subitement,  ayant  gardé,  jusqu’à  la  fin,  toute  sa  connais- 
sance, et  sans  avoir  présenté  la  tachycardie,  l’arythmie  crois- 
sante et  la  somnolence  qui  accompagnent  d'ordinaire  les  der- 
nières périodes  des  maladies  du  cœur.  Le  matin  même  de  la 
mort,  le  pouls  battait  encore  36  pulsations. 

Autopsie.  — Engouement  des  poumons  et  un  certain  degré 
d’épanchement  pleural.  Les  reins  irréguliers,  bosselés,  parse- 
més de  petits  kystes,  ont  l’aspect  de  petits  reins  granuleux 
plutôt  que  de  reins  cardiaques.  Rate  petite  et  scléreuse. 

Le  cœur  présente  la  forme  et  l’aspect  du  cœur  de  Traube. 
Pas  trace  de  péricardite.  L’endocarde  est  sain  partout,  sauf 
sur  une  zone  exactement  circonscrite.  Il  existe  une  large  pla- 
que jaune,  uniformément  épaissie  et  de  consistance  quasi- 
cartilagineuse,  qui  s’étend  depuis  l’insertion  des  valvules  sig- 
mo'ides  aortiques  jusqu’aux  muscles  papillaires  antérieurs, 
englobant  la  grande  valve  de  la  mitrale.  En  arrière,  elle  en- 
vahit la  cloison  inter-ventriculaire  et  acquiert  une  épaisseur 
'considérable  à la  partie  supérieure  de  cette  cloison.  Il  en  ré- 
sulte un  canal  rétréci,  sous-aortique,  dont  les  parois  sont 
transformées  en  tissu  fibreux  induré  et  rigide.  Nul  doute  que 
ce  ne  fut  en  ce  point  que  la  colonne  sanguine  produisait  le 
souffle  râpeux  entendu  pendant  la  vie  et  dont  le  foyer  maxi- 
mum ne  réj)ondait  exactement,  ni  à la  pointe,  ni  à la  base 
du  cœur.  Il  est  probable  que  le  piaulement  systolique  était 
dû  aux  lésions  des  muscles  papillaires  qui,  épaissis  et  rétrac- 
tés, vibraient  à la  façon  d’un  archet. 

La  nature  de  cette  lésion  de  l’endocarde  nous  est  fournie 
par  l’étude  des  lésions  du  myocarde.  On  constate,  en  effet,  à 
la  partie  supérieure  et  antérieure  du  ventricule  gauche,  au 
niveau  de  l’orifice  auriculo-ventriciilaire,  une  saillie  qui  cor- 
respond à un  épaississement  énorme  de  la  jiaroi  musculaire. 
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Cette  tuméfaction  bombe  également  dans  le  ventricule  et  con- 
tribue à compléter  le  rétrécissement  sous-aortique  dont  nous 
avons  parlé.  • ‘ 

Sur  une  section  de  la  partie  ainsi  déformée,,  on  découvre 
une  tumeur  arrondie  ou  plutôt  ovoïde,  de  5 centimètres  en- 
viron de  diamètre,  plus  grosso  qu’un  œuf  de  pigeon.  Sa  con- 
sistance est  élastique  et  ferme.  Le  centre*  de  la  néoplasie  es^ 
de  couleur  jaunâtre  et  d’apparence  caséeuse  : la  périphérie 
est  manifestement  fibreuse  et  translucide,  entourée  d’une 
zone  embryonnaire  où  serpentent  de  nombreux  vaisseaux 
sanguins.  Les  portions  centrales  sont  exsangues  et  en  état  de 
régression. 

Le  tissu  musculaire  du  myocarde  est,  cà  ce  niveau,  aminci  ; 
les  fibres  sont  dissociées,  pâles  et  d’aspect  jaunâtre,  surtout 
celles  qui  sont  immédiatement  contiguës  à la  tumeur  ; les 
autres  sont  rouges  et  paraissent  saines.  Le  reste  du  ventri- 
cule est  hypertrophié,  mais  la  fibre  musculaire  n’olfre  pas 
d’altérations  apparentes. 

Gettc  tumeur  est  manifestement  une  gomme  syphilitique 
parvenue  au  stade  de  régression  : elle  a tous  les  caractères 
extérieurs  de  ces  productions  nodulaires  et  en  offre  la  struc- 
ture histologique  ; une  zone  embryonnaire  périphérique  avec 
néo-vaissêaux  à parois  minces,  entourant  une  zone  fibreuse 
moins  vasculaire,  et  un  centre  caséeux  où  les  éléments  ana- 
tomiques sont  difficilement  reconnaissables.  Il  est  probable 
que  la  plaque  d’aspect  fibro-cartilagineux  de  l’endocarde  est 
également  de  nature  syphilitique. 

Aucune  altération  appréciable  du  cerveau  et  du  bulbe.  Les 
artères  no  sont  ni  épaissies,  ni  athéromateuses,  ni  thrombo- 
sées. 


\ 
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Observation  XII 

Luce,  Deutsche  Archiv,  f.  Klin,  med.,  Bd  LXXII,  p.  77,  1902 

^ Homme  âgé  de  50  ans.  Pouls  à 28.  Attaques  et  perte  de 
connaissance  durant  une  ou  deux  minutes,  pendant  lesquel- 
les la  bradycardie  est  encore  plus  marquée.  Dans  quelques 
cas  assez  rares,  des  contractions  cloniques  dés  muscles  de  la 
face  furent  notées. 

L’autopsie  montra  un  sarcome  à cellules  rondes,  englobant 
le  tiers  supérieur  de  septum  inter-ventriculaire  du  cœur  avec 
une  véritable  sténose  cardiaque  intra- ventriculaire  bilatérale, 
due  en  pa^’tie  à un  anévrisme  du  sinus  du  Valsalva  (valve 
aortique  antérieure  droite).  Aucune  tumeur  ne  fut  trouvée 
en  dehors  du  cœur,  mais  il  y avait  des  métastases  dans  le 
muscle  cardiaque.  L’aorte  était  un  peu  scléreuse.  Les  vais- 
seaux de  la  base  du  cerveau  étaient  lisses,  dépressibles.  Pas 
d’altérations  macroscopiques,  ni  microscopiques  de  la  moelle 
ni  du  cerveau.  Les  noyaux  et  les  fibres  intra-médullaires  du 
pneumogastrique,  étudiés  avec  soin,  étaient  intacts.  Par  con- 
tre, il  y avait  une  dégénérescence  bien  marquée,  à la  fois  an- 
cienne et  récente  des  deux  nerfs  pneumogastriques  en  dehors 
de  la  moelle.  Les  noyaux  et  les  fibres  intra-médullaires  du 
pneumogastrique  étaient  également  normaux,  tandis  qu’une 
dégénérescence  brusque  commençait  à la  sortie  des  fibres  de 
la  moelle. 
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Observation  XIII 

Bassœ,  New-York  med.  Journ.,  5 sept.  1903,  p.  445,  in  Ih.  Gandon,  Paris,  1905 
The  Adams-Stokes  syndrome  with  report  of  a case 

Homme  de  46  ans.  De  bonne  santé  habituelle.  Il  y a quinze 
ans,  attaque  de  jaunisse  ayant  duré  six  semaines  ; a eu  la 
blennorragie,  nie  la  syphilis. 

Il  y a six  mois,  chute  sur  le  côté  gauche,  deux  fractures 
de  côtes.  La  douleur  occasionnée  par  le  coup  disparut  au  bout 
de  deux  mois  (décembre  1901). 

Un  jour,  pendant  une  promenade,  perte  de  connaissance 
momentanée:  Depuis  lors,  il  a eu  dix  attaques  semblables,  se 
produisant  sans  cause,  durant  peu  de  temps,  et  ne  s'accom- 
pagnant ni  de  mouvements  convulsifs,  ni  de  morsure  de  la 
langue,  ni  de  salivation. 

Depuis  deux  mois,  dyspnée  qui  a beaucoup  augmenté  ré- 
cemment et  est  surtout  marquée  la  nuit.  11  a eu  de  fréquents 
vertiges.  Pas  de  céphalalgie,  pas  de  troubles  digestifs,  pas  de 
changement  dans  le  caractère  de  la  voix. 

Examen,  le  12  février  1902.  — Poids  150  livres  (25  livres  de 
moins  que  la  normale).  Lèvres  bleuâtres.  Extrémités  froides. 
Pupille  droite  irrégulière,  plus  dilatée  que  la  gauche,  n’ ac- 
commodant pas  à la  lumière  et  mal  à la  distance.  Pupille 
gauche  normale.  Rien  d’anormal  à l’examen  ophtalmoscopi- 
que. 

Thorax  symétrique.  La  pointe  du  cœur  bat  dans  le  6®  es- 
pace intercostal,  près  de  la  ligne  axillaire  antérieure  à la  par- 
tie supérieure,  la  matité  cardiaque  est  à la  3®  côte.  Le  bord  dé- 
passe à droite  le  bord  du  sternum  de  un  travers  de  doigt.  De 
plus,  il  existe  une  aire  de  matité  presque  ronde  allant  du 
bord  supérieur  de  la  3®  côte  au  creux  sus-sternal.  Pas  de 


thrill.  Premier  bruit  éclatant  avec  léger  souffle  à la  pointe. 
Autres  bruits  normaux. 

Rien  aux  poumons,  rien  au  larynx.  Pas  de  tirage  de  la  tra- 
chée. Artères  radiales  dures,  en  forme  de  corde.  Pouls  à 48. 
Urines  acides  ; 950  cent.  cub.  en  24  heures  avec  19  gr.  durée. 

Sort  de  l’hôpital  le  18  mars  et  y rentre  le  21  avril  1902, 
après  une  attaque  avec  perte  de  connaissance.  Trois  jours 
après,  nouvelle  attaque.  Aura  précédant  immédiatement  l’at- 
taque. 

En  juin,  œdème  des  pieds.  Pouls,  en  moyenne,  à 40,6.  En 
septembre,  moyenne  de  pouls,  35,4.  En  octobre,  moyenne,  29, 
en  même  temps  que  la  quantité  d’urine  diminue.  Mort  le  21 
octobre. 

Autopsie.  — Le  péricarde  mesure  en  moyenne  13  centimè- 
tres d’un  côté  à l’autre.  Le  cœur  est  très  mou  et  pèse, 
avec  l’aorte  thoracique,  790  grammes.  L’oreillette  droite  est 
très  large.  Le  ventricule  droit  est  distendu  par  le  sang  et  me- 
sure 12  centimètres.  Le  ventricule  gauche  a 10  centimètres  de 
long  ; l’épaisseur  moyenne  des  parois  du  ventricule  gauche 
est  de  15  millimètres,  du  ventricule  droit  7 millimètres.  Les 
valvules  mitrale  et  sigmoïdes  aortiques  sont  épaissies,  mais 
unies.  Il  y a un  épaississement  considérable  de  la  paroi, du 
ventricule  gauche,  4 centimètres  au-dessous  des  valvules  aor- 
tiques. 

La  partie  supérieure  du' septum  ventriculaire  est  très  mince, 
blanche,  fibreuse  et  transparente  à la  lumière.  Cet  amincisse- 
ment est  beaucoup  plus  marqué  qu’on  ne  voit  dans  l’unde- 
fended  ^ space  normal.  Il  y a une  aire  fibreuse  blanche  dans 
le  myocarde,  près  de  la  base  du  ventricule  gauche.  Le  fora- 
men ovale  est  fermé. 

Artères  coronaires  saines.  Aorte,  quelques  plaques  de  cal- 
cification. 

Cerveau  semble  normal  ; poids,  1.370  grammes. 
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Examen  histologique.  — Cœur  : péricarde  épaissi  avec  cel- 
lules rondes,  mononucléaires  autour  des  vaisseaux.  Dans  le 
myocarde,  infdtration  circunivasculaire  ; cellules  rondes  en- 
tre les  fibres  cardiaques.  Beaucoup  de  cellules  rondes  sont  de 
la  variété  des  polynucléaires.  Par  endroits,  des  fibres  cardia- 
ques sont  séparées  par  du  tissu  fibreux.  Les  fibres  musculai- 
res sont  segmentées. 

Septum  ventriculaire  : tissu  fibreux  avec  épaississement 
des  vaisseaux  et  collection  circunivasculaire  considérable  de 
cellules  rondes. 

Aorte  calcifiée  avec  dégénérescence  graisseuse. 

Cerveau  : Rien  sur  les  coupes  des  circonvolutions.  Deux 
coupes  des  parties  supérieures  et  inférieures  de  la  moelle  al- 
longée, traitées  par  la  méthode  de  Marchi,  ne  montrent  au- 
cune dégénérescence.  Le  reste  de  la  moelle  allongée  est  coupé 
en  série  : fibres  nerveuses  normales  partout  et  en  particulier 
au  niveau  des  noyaux  du  pneumogastrique.  Vaisseaux  nor- 
maux. De  même,  la  partie  supérieure  de  la  moelle  cervicale  a 
été  trouvée  normale. 

L’exâmen  liistologique  du  pneumogastrique  n’a  pas  été 
fait,  mais  ce  nerf  paraissait  sain. 


Observation  XIV 

Simon,  Brit.  med.  .lourn.,  1881 

Simon  présente  le  cœur  d‘un  homme  mort  à l’Hôpital- 
Général,  avec  anasarque,  cyanose  et  dyspnée. 

Parmi  les  autres  symptômes,  il  y avait  eu  un  ralentisse- 
ment considérable  du  pouls,  environ  30  pulsations  par  mi- 
nute. Aucun  autre  signe  pliysique  de  maladie  organique  du 
cœur  n existait  avant  les  quatre  ou  cinq  dernières  semaines 
qui  précédèrent  la  mort  ; à ce  moment,  on  constatait  seule- 
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ment  dos  signes  d’affaiblissement  cardiaque  sans  lésion  val- 
vulaire. 

Le  cœur  présenté  est  élargi  et  dilaté.  L’endocarde  est  sain. 
Mais  en  un  point  limité  du  septum  interventriculaire,  au  ni- 
veau de  la  jonction  de  l’oreillette  avec  le  ventricule  gauche, 
on  voit  une  tumeur  du  volume  d’une  noix  qui  n’est  autre 
chose  qu’un  anévrisme. 

Observation  XV 

Peacock,  Med.  .lourn.  Times  and  Gazette,  1864,  indiquée  dans  thèse  Gandon, 

Paris,  1895 

Anévrisme  du  septum  avec  pouls  lent 


Observations  XVI  et  XVII 

Goddards  Rogers,  Ass.  med.  Journ.,  déc.  1856  indiquée  dans  thèse  Gandon 
Deux  cas  de  cicatrices  de  la  cloison  avec  bradycardie 
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CONCLUSIONS 


I.  — 11  existe  entre  les  oreillettes  et  les  ventricules  une 
connexion  musculaire  qu’on  désigne  sous  le  nom  de  fais- 
ceau auriculo-ventriculaire  ou  faisceau  de  His. 

IL  — Quelle  que  soit  la  tliéorieadmise  de  la  contraction 
cardiaque,  la  théorie  neurogène  ou  la  théorie  myogène, 
on  doit  à l’heure  actuelle  considérer  le  faisceaude  His  com- 

V 

me  la  voie  unique  pour  la  propagation  aux  ventricules  de 
l’onde  de  contraction  auriculaire. 

III.  — Sa  lésion  entraîne  une  dissociation  du  rythme 
auriculaire  et  du  rythme  ventriculaire  — phénomène  du 
cœur  bloqué(  Herzblock). 

IV.  — Le  syndrome  clinique  de  l’altération  du  faisceau 
de  His  est  le  pouls  lent  permanent.  Un  certain  nombre  de 
cas  de  pouls  lent  permanent  ne  reconnaissent  pas  d’autre 
pathogénie;  cependant  il  ne  faudrait  pas  généraliser  et  di- 
t*e  que  le  syndromè  de  Stokes-Adams  relève  d’un  facteur 
pathogène  unique  : l’altératioh  du  faisceau  auriculo-ven- 
tricuiaire  ; les  théories  anciennement  admises  contiennent 
chacune  leur  part  dé  vérité. 
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